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Die Uterusbiopsie, ein zuverlässiges, risikoloses Verfahren in der Pferdepraxis, gilt als wichtiges Diagnosti-
kum, welches, eingebunden in den klinisch- gynäkologischen Kontext, sehr aussagekräftig und prognostisch 
wertvoll ist. Die Indikationen für eine Probenentnahme sind vielfältig. Die einzige Kontraindikation für die 
Uterusbiopsie stellt die Trächtigkeit dar (KENNEY 1975). 
Die Biopsie repräsentiert immer den Status praesens endometrialer Befunde, wobei zahlreiche klinisch inap-
perente endometriale Alterationen durch den Untersucher im Wesentlichen bereits lichtmikroskopisch im 
Rahmen der Routinediagnostik erfasst werden können. Anhand der Befunde der Uterusbiopsie ist es mög-
lich, prognostische Aussagen über die zu erwartende Abfohlrate, ausgehend vom endometrialen Status zu 
formulieren (KENNEY u. DOIG 1986). 
Verschiedene entzündliche sowie nicht-entzündliche Alterationen des Endometriums der Stute führen zu 
einer verminderten Fertilität. Auch eine zyklusasynchrone Differenzierung des Endometriums geht mit einer 
verminderten Konzeptionsfähigkeit einher (SCHOON et al. 2003). Einige dieser pathologischen Befunde 
werden regelmäßig gemeinsam diagnostiziert und bedingen einander zum Teil. Bestimmte Faktoren, wie das 
Alter der Stute oder die Anzahl der bisherigen Abfohlungen, spielen in der Pathogenese der Erkrankungen 
mitunter eine wichtige Rolle. 
In der vorliegenden Arbeit wurden die histopathologischen Untersuchungsbefunde von 15795 Uterusbiop-
sien, welche am Institut für Veterinär- Pathologie der Universität Leipzig von 1992 bis 2012 befundet wur-
den, aufgearbeitet und statistisch ausgewertet. Ziel der Arbeit ist es, herauszuarbeiten, welche pathologischen 
Veränderungen des Endometriums im gesamten Untersuchungsgut vorkommen und welche Veränderung in 
bestimmten, nach unterschiedlichen Gesichtspunkten festgelegten Untersuchungsgruppen dominieren. Wei-
terhin soll untersucht werden, inwiefern bestimmte pathologische Veränderungen miteinander korrelieren 













2.1 Morphologie des Uterus der Stute  
Der Uterus der Stute ist aus drei Schichten aufgebaut. Die innere Schicht ist die Mukosa (Endometrium), 
welcher nach außen die Muskularis (Myometrium) und anschließend die äußere Serosa (Perimetrium) folgen 
(HAMMOND u. WODZICKI 1941, KENNEY 1978). Die innere Zone der Mukosa ist die Lamina propria 
mucosae (Stroma endometrialis) (KENNEY 1978, LIEBICH 2004), für die das Vorkommen arterieller, ve-
nöser und lymphatischer Gefäße, sowie vieler tubulär verzweigter uteriner Drüsen charakteristisch ist. Der 
Lamina propria sitzt ein kubisches bis hochprismatisches, einschichtiges Epithel (Epithelium simplex co-
lumnare) auf, welches die luminale Begrenzung bildet (LIEBICH 2004). Die Lamina propria mucosae, wel-
che aus spinozellulärem Bindegewebe aufgebaut ist (LIEBICH 2004), wird in ein Stratum compactum und 
ein Stratum spongiosum unterteilt. Eine hohe Stromazelldichte und zahlreiche Kapillaren kennzeichnen das 
Stratum compactum, wohingegen Stromazellen im Stratum spongiosum deutlich weniger dicht gelagert vor-
kommen. Die tubulär verzweigten Uterindrüsen durchziehen die gesamte Lamina propria mucosae. Ihre 
Endabschnitte erreichen mitunter die Tunica muscularis (LIEBICH 2004). Alle Strukturelemente des Stroma 
endometrialis unterliegen zyklischen Veränderungen (LIEBICH 2004). Den Übergang zwischen Endometri-
um und Myometrium bildet das drüsenarme, gefäßreiche Stratum subglandulare (VOGEL u. HUMKE 1973). 
Das Myometrium wird von einer inneren zirkulären (Stratum circulare) und einer äußeren longitudinalen 
(Stratum longitudinale) Muskelschicht gebildet, welche durch das gefäßreiche Stratum vasculosum (DELL-
MANN u. BROWN 1987, LIEBICH 1993) voneinander getrennt werden. Die äußere Schicht des Uterus, das 
Perimetrium, besteht aus lockerem Bindegewebe, welches Gefäße und Nerven führt und wird nach außen hin 
vom peritonealen Mesothel (Tunica serosa) bedeckt (DELLMANN u. BROWN 1987). 
2.2 Zyklus der Stute  
2.2.1 Allgemeine Betrachtungen 
Die Stute gehört zu den saisonal polyöstrischen Tieren (BUSCH 1999). Stuten, welche im Frühjahr geboren 
worden, erreichen mit einem Alter von etwa 291 bis 408 Tagen die Geschlechtsreife (BROWN-DOUGLAS 
et al. 2004). Follikelanbildungswellen beginnen bereits präpuberal, allerdings entwickeln sich daraus keine 
dominanten Follikel. Der ovulatorische Zyklus setzt im Frühjahr ein (KLUG 2003), mit zunehmender Tages-
lichtmenge (DAVIES MOREL 2003). Die Zuchtsaison beginnt in der nördlichen Hemisphäre demnach im 
Frühjahr (März/ April) und dauert bis in den Herbst hinein an (September/ Oktober) (ARTHUR 1958, 
KENNEY u. DOIG 1986, AURICH u. KLUG 1993). 
Demnach werden Pferde als „Long Day Breeder“ bezeichnet (MEINECKE 2000). Im Spätherbst und Winter, 
mit deutlich reduzierter Tageslichtmenge, sind die meisten Tiere aufgrund inaktiver Ovarien azyklisch, man 
spricht von einem physiologischen Winteranöstrus (KENNEY u. DOIG 1986, ADAMS u. BOSU 1988, 






2.2.2 Zyklusverlauf und Histomorphologie des Endometriums  
Ein Zyklus dauert im Durchschnitt 21 bis 22 Tage (AURICH u. KLUG 1993) und wird in Präöstrus, Östrus, 
Postöstrus und Interöstrus unterteilt (BRUNCKHORST u. SCHOON 1990, SCHOON et al. 1992). Innerhalb 
des Zyklus variiert die Hormonrezeptorausstattung der Zellpopulationen des Endometriums (BRUNCK-
HORST et al. 1991, RAILA et al. 1997, AUPPERLE et al. 2000), wodurch es in den unterschiedlichen Zyk-
lusphasen zu histomorphologisch erfassbaren Umbauvorgängen kommt. Nach BRUNCKHORST u. 
SCHOON (1990) sowie  SCHOON et al. (1992) kann auf histologischer Ebene weiterhin in drei Phasen ein-
geteilt werden: die ca. 8-9 Tage andauernde, durch Östrogen dominierte Proliferationsphase (= Follikelpha-
se) umfasst Präöstrus (ca. 3 Tage), Östrus (ca. 2-3 Tage) und Postöstrus (ca. 3 Tage). Das klinische Korrelat 
des Präöstrus und Östrus stellt die Rosse dar. Die Ovulation erfolgt 24-48 h vor Ende der Rosse (DAELS u. 
HUGHES 1992). Der Tag der Ovulation entspricht definitionsgemäß dem Tag 0 des Zyklus. Die Uterindrü-
sen erscheinen in der Proliferationsphase unter dem Einfluss von Östrogen gestreckt (LIEBICH 2004). Es 
kommt zur Ausbildung eines Rosseödems. Der Proliferationsphase schließt sich die Sekretionsphase 
(=Gelbkörperphase) an, welche etwa 9 Tage andauert, den frühen und mittleren Interöstrus kennzeichnet und 
hormonell eine Progesterondominanz aufweist. Unter der Einwirkung der Gestagene verdichten sich die 
Uterindrüsen und werden stark geschlängelt (LIEBICH 2004). Es liegt keine Ödematisierung vor. Die darauf 
folgende Involutionsphase, welche circa 4 Tage umfasst, charakterisiert den späten Interöstrus. Die histo-
morphologischen Erscheinungsbilder des Endometriums während der verschiedenen Phasen werden von 
zahlreichen Autoren umfassend beschrieben (s. Tab. 2.2.2, S. 4).  
2.2.3 Exogene Einflüsse auf das Zyklusgeschehen  
Innerhalb der Stutenpopulation variiert das Zyklusgeschehen und wird von äußeren Faktoren wie Klima, 
Haltung und Fütterung beeinflusst (ADAMS u. BOSU 1988). Auch rasseabhängig variiert die Ovulationsbe-
reitschaft. Die Ovulationsrate beträgt während des Winters in der nördlichen Hemisphäre bei Warmblutstu-
ten 20-50%, bei Ponies hingegen 0-10% (GINTHER 1992). 
2.2.3.1 Lichteinfluss auf das Zyklusgeschehen  
Pferde gehören zu den Long-Day-Breedern (MEINECKE 2000), das heißt, sie sind zyklisch aktiv während 
der langen Lichttage des Jahres. Es besteht demnach eine enge Beziehung zum Lichteinfluss, wobei ein Mi-
nimum an Dunkelstunden für den stimulierenden Effekt unerlässlich ist. Das Hormon Melatonin aus den 
Pinealzellen der Epiphyse stellt hierbei den Mittler der Photorhythmik dar (MEINECKE 2000). In der Dun-
kelheit steigt die Melatoninfreisetzung (DIEKMAN et al. 2002), unter konstantem Lichteinfluss wird sie 
gehemmt. Melatonin besitzt einen negativen Effekt auf die Freisetzung von Gonadotropin-Releasing-
Hormon (GnRH) aus dem Hypothalamus (MEINECKE 2000), weshalb GnRH während der dunklen Win-
termonate nur infrequent und in niedriger Amplitude ausgeschüttet wird. Jedoch scheint das Licht nicht der 
einzige Einflussfaktor auf die Epiphyse zu sein. AURICH u. KLUG (1993) konnten beobachten, dass auch 








Tab. 2.2.2: Histologische Befunde im equinen Endometrium im Laufe des Zyklus  
 Präöstrus Östrus Postöstrus Interöstrus 
Luminales Epithel Isoprismatisch-         
zylindrisch 
1, 2, 3, 5, 6, 12, 14 
Zylindrisch 
2, 3, 5, 11, 12 
Hochprismatisch 
3, 11, 13 
Hochprismatisch,  
anschließend 
 Isoprismatisch–  
flach 2, 6, 11, 12, 13, 14 
Drüsen Epithel: 
Iso-5 hochprismatisch 4 
 
Zellkerne: 
Klein und rund5, 13, 





Beginnende Streckung, 2, 
3, 4, 5, 10, 12, 14, 15  
enge Lumina 4 
Epithel: 
Hochprismatisch 1, 5, 8, 
9, 10, 13 
Zellkerne: 
Oval bis rundoval, 





Gestreckt 1, 2, 3, 4, 5, 12, 
14,zunehmende An-
zahl an Drüsen-
querschnitten 1, 4, 
weite Lumina 1, 4, 8, 11,  
geringere Drüsendich-
te 4, 6, 14 
Epithel: 









Maximale Streckung 3, 4, 
12, 14,  
maximale Anzahl an 
Drüsenquerschnitten 1, 4, 
weite Lumina 1, 4, 
8,11,geringe Drüsendich-
te 4, 6, 14 
Epithel: 
Iso 3, 9, 14- 
hochprismatisch 
Zellkerne: 
Rund, klein, wenig 
chromatinhaltig3,5, 12,  
apikale Sekretionsva-
kuolen kommen vor 3, 4, 
5,  
Drüsenmorphologie: 
Hohe Drüsendichte 1, 3, 5, 
6, 13, 14, deutliche 
„Schlängelung“ 1, 5, 6, 7, 
11, 13, 14, weite 7 Lumina 
mit Sekret 13 
Stroma Stromazellen: 
Kleine spindelige 5 bis 
große 13 Zellkerne 
 
 Ödematisierung: 
Ungleichmäßig 5, 6, 7, 12 
Stromazellen:    
Undifferenziert 5 mit 
großen 3, 12 Zellkernen 
 
Ödematisierung: 
Ausgeprägt 1, 2, 4, 5, 8, 13          
Stromazellen: 
Undifferenziert 5 mit 
großen 3, 12 Zellkernen 
 
Ödematisierung: 




ne3, 5, 12 
Ödematisierung: 
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2.2.3.2 Einfluss der Wetterlage auf das Zyklusgeschehen  
Beziehungen zwischen dem Wetter und dem Beginn der Decksaison wurden beschrieben. Vor allem Kälte in 
der Übergangsperiode vom Anöstrus zur Zuchtsaison hat einen Einfluss auf den Eintritt der Rosse und den 
Ablauf bzw. die Intensität des Zyklus (BUSCH 1999). 
2.2.3.2.1 Einfluss der Fütterung auf das Zyklusgeschehen  
Die Ernährung beeinflusst bereits den Zeitpunkt der Geschlechtsreife (HANDLER u. AURICH 2005). Die 
körperliche Verfassung der Stute korreliert positiv mit der Aktivität der Eierstöcke (BUSCH 1999), weshalb 
durch restriktive Fütterung im zweiten Lebenshalbjahr das Einsetzen der Pubertät verzögert werden kann 
(HANDLER u. AURICH 2005).  
Stuten mit mangelnder Energieaufnahme oder einer katabolen Stoffwechsellage können auch während der 
physiologischen Decksaison ohne Rosse/Ovulation bleiben. Nicht nur ein zu niedriger Energie-, sondern 
auch ein unzureichender Proteingehalt des Futters wirkt sich negativ auf den Ovulationszeitpunkt aus 
(BUSCH 1999). 
Nach Ansicht von COENEN (2003) reflektiert die saisonal unterschiedliche Ovaraktivität auch die veränder-
te Energiezufuhr. In den letzten Monaten des Jahres ist eine niedrige Energieaufnahme, kaum oberhalb des 
Erhaltungsbedarfs, mit einer Zyklusruhe verbunden. Mit einem Anstieg der Energieaufnahme folgt anschlie-
ßend die Stimulation der Ovartätigkeit. Demzufolge kann ein Energiedefizit die Dauer der Zyklusruhe ver-
längern (COENEN 2003). 
Unterversorgung mit Jod, sowie Mangelerscheinungen anderer Stoffe, zum Beispiel Hypovitaminosen, ha-
ben einen negativen Einfluss auf den Sexualzyklus der Stute, wobei vor allem β-Carotin einen Einfluss auf 
die Ovaraktivität der Stute zugeschrieben wird (BUSCH 1999). 
2.2.4 Physiologische Inaktivität (Winteranöstrus) 
Als Winteranöstrus wird die physiologische Inaktivität des Endometriums während der Wintermonate be-
zeichnet. Dieser umfasst in der Regel den Zeitraum zwischen November und Februar (RÜSSE u. SINO-
WATZ 1991). Das histologische Erscheinungsbild des Endometriums während des Winteranöstrus ist auf die 
hormonelle Inaktivität der Ovarien zurückzuführen (KENNEY u. DOIG 1986, BRUNCKHORST et al. 
1991). Charakteristisch ist ein einreihiges, kubisches luminales und glanduläres Epithel, spindelförmige 
Stromazellen sowie quantitativ reduzierte, gestreckte englumige Drüsen (GORDON u. SARTIN 1978, 
KENNEY 1978, BRUNCKHORST et al. 1991). 
2.2.5 Physiologische Asynchronizität (Übergangszyklen) 
Der sogenannte Übergangszyklus umfasst die im Frühjahr und Herbst auftretende Zeitspanne, in der der 
Uterus von der Aktivitätsphase in der Decksaison in den physiologischen Winteranöstrus übergeht und um-
gekehrt. Charakteristisch für dieses Zeitfenster ist die bestehende Asynchronizität zwischen klinisch erhobe-
nem Zyklusstand und histologisch erkennbarer endometrialer Differenzierung (KENNEY 1978, GROSS u. 
Le BLANC 1984, KENNEY u. DOIG 1986, SCHOON et al. 1994). Während des Übergangs zur Decksaison 






KENNEY u. DOIG 1986) als die lumenfernen, tiefer liegenden Uterindrüsen des Endometriums (GROSS u. 
LeBLANC 1984). KENNEY (1978) und KENNEY u. DOIG (1986) vermuten ursächlich eine zeitverzögerte 
Reaktion des Uterus auf den Anstieg ovarieller Steroide. Hypertrophe Drüsen im bereits atrophischen Endo-
metrium lassen sich hingegen während des Übergangs der zyklischen Aktivität zum Winteranöstrus finden 
(KENNEY 1978). 
2.2.6 Hormonelle Steuerung des Zyklusgeschehens 
Taktgeber der hormonellen Steuerung des Zyklusgeschehens ist der Hypothalamus (SCHNURRBUSCH 
1989). Dieser setzt pulsatil Gonadotropin-Releasing-Hormon (GnRH) frei, ein Dekapeptid, welches in den 
neurosekretorischen Zellen des Hypothalamus gebildet wird.  
GnRH bewirkt an der Adenohypophyse (Hypophysenvorderlappen) die Freisetzung der Glykoproteine Folli-
kel-stimulierendes Hormon (FSH) und Luteinisierendes Hormon (LH) in den Blutkreislauf (ADAMS u BO-
SU 1988). Hierbei wird besonders gespeichertes LH im Rahmen eines GnRH-Impulses freigesetzt. FSH 
hingegen wird kaum in den gonadotropen Zellen gespeichert, seine Sekretion geschieht überwiegend konsti-
tutiv, also abhängig von der Syntheseleistung (MEINECKE 2000). Beide Hormone unterliegen zusätzlich 
einer basalen tonischen Freisetzung, welche unabhängig von den GnRH-Pulsen erfolgt. Wirkort dieser Hor-
mone ist das Ovar (ADAMS u. BOSU 1988). 
FSH regt das Follikelwachstum an (SCHNURRBUSCH 1989, GINTHER 1992) und fördert die Follikelvas-
kularisierung. Im Laufe des Zyklus entsteht ein dominanter Follikel, welcher sehr viel Inhibin bildet. In 
Form eines negativen Feedbacks bewirkt Inhibin, dass die FSH- Freisetzung der Hypophyse herabgesetzt 
wird. Daraufhin kommt es zu einer Follikelatresie der kleineren Follikel. Der dominante Follikel ist auf die 
follikelstimulierende Wirkung des FSH nicht mehr angewiesen. FSH zeigt während des Zyklus der Stute 
einen biphasischen Konzentrationsverlauf, der den Haupt- und Nebenwellen der Follikelanbildung ent-
spricht. Direkt postovulatorisch beginnt die erste Welle, wobei sich ein dominanter Follikel entwickelt, der 
zumeist jedoch atresiert. Vereinzelt können aber auch Diöstrusovulationen auftreten (RÖDIGER u. 
BOSTEDT 2004). Die zweite Welle setzt im späten Diöstrus ein. Es entsteht ein dominanter Follikel, wel-
cher in der Rosse zur Ovulation gelangt (GINTHER 2000).  
Das Hormon LH ist für die Follikelreifung und Ovulation essentiell. Die LH-Konzentration im Plasma ver-
läuft gegenläufig zu der des FSH. Beim Pferd kommt es, im Gegensatz zu anderen Tieren, präovulatorisch 
nicht zu einem LH-Peak, stattdessen entwickelt sich ein LH-Plateau, welches etwa eine Woche lang anhält 
und zum Ende der Rosse die Ovulation auslöst. Einen Tag postovulatorisch ist die LH-Konzentration maxi-
mal, anschließend nimmt sie wieder ab (GINTHER et al. 2005). LH stimuliert an den Thekazellen des Ovars 
die Bildung von Androgenen, welche die Vorstufe der Östrogene darstellen. An den Granulosazellen des 
Ovars kommt es daraufhin unter der Einwirkung von FSH zum Umbau von Androgenen zu Östrogen (17β-
Östradiol). Die Östrogenkonzentrationen im Plasma beginnen etwa 6-8 Tage vor der Ovulation anzusteigen 
(GINTHER 1992) und erreichen ihren Höhepunkt etwa 2 Tage ante ovulationem (DAELS et al. 1991, 
MEYER-SCHEEL 2005). Circa 2 Tage post ovulationem sinken die Östrogenwerte auf diöstrische Konzent-






Östrogene führen zur Proliferation des Endometriums und zur Ausbildung der typischen Brunstmerkmale bei 
der Stute (AURICH 2005). Durch den steigenden Östradiolspiegel im Blut kommt es zur Sensibilisierung der 
Adenohypophyse gegenüber GnRH, wodurch vermehrt LH, aufgrund der Inhibinwirkung jedoch nicht 
gleichermaßen FSH freigesetzt wird. Die Ovulation des dominaten Follikels wird schließlich durch die hohe 
LH-Konzentration getriggert. Dieses positive Östrogen-Feedback ist der wichtigste ovulationsauslösende 
Mechanismus bei den Säugetieren (MEINECKE 2000). Anschließend führt LH zur Luteinisierung der Theka 
granulosa und somit zur Gelbkörperanbildung (AURICH et al. 1996). Das Corpus luteum produziert unter 
Einfluss des LH Gestagene (Progesteron), die trächtigkeitserhaltenden Hormone, welche am Uterus die      
Sekretionsphase einleiten (NISWENDER et al. 1994) und somit für die Ernährung des Konzeptus unver-
zichtbar sind. Darüber hinaus hemmen die Gestagene im Rahmen eines negativen Feedbacks die Freisetzung 
von GnRH und LH (GARCIA et al. 1979). Die Progesteronkonzentration nimmt schon während der Ovulati-
on zu (MEYER-SCHEEL 2005). 12-14 Stunden post ovulationem steigt die Progesteronkonzentration 
schließlich signifikant an (GINTHER 1992) und erreicht 5-7 Tage post ovulationem Maximalwerte. Bei 
ausbleibender Konzeption bildet das Endometrium etwa ab dem 14. Tag post ovulationem Prostaglandin-F2α 
(PGF2α). Dieses wirkt luteolytisch, führt also zum Abbau des Gelbkörpers und somit auch zur Herabsetzung 
der zirkulierenden Gestagene. Mit einsetzender Luteolyse, bei ausbleibender Trächtigkeit, sinken die Proges-
teronwerte innerhalb von 24-48 Stunden auf ein Minimum (DAVIES MOREL 2003). Das durch Progesteron 
ausgelöste negative Feedback auf den Hypothalamus entfällt, wodurch die GnRH- Freisetzung gesteigert 
wird und es zur erneuten Follikelanbildung kommt. Die zyklusabhängigen Umbauvorgänge am Endometri-
um werden durch Östrogen- und Progesteronrezeptoren der Epithelien und Stromazellen vermittelt 
(BRUNCKHORST et al. 1991).   
2.3 Die Uterusbiopsie als diagnostisches Hilfsmittel 
2.3.1 Allgemeine Betrachtungen 
Die Biopsie des equinen Uterus ist ein international anerkanntes Verfahren und gilt als zuverlässig, risikolos 
und aussagekräftig bezüglich der Diagnose pathologischer Veränderungen des Endometriums der Stute (RI-
CKETTS 1975 a, RICKETTS 1975 b, SHIDELER et al. 1977, SLUSHER et al. 1985, KENNEY u. DOIG 
1986). Lediglich der Zyklus kann sich in Folge der Probenentnahme geringgradig verschieben (HURTGEN 
u. WHITEMORE 1978). Die Biopsie hat, im klinisch-gynäkologischen Kontext betrachtet, hohen diagnosti-
schen Nutzen, ist prognostisch wertvoll und bildet eine zuverlässige Therapiegrundlage (KENNEY u. DOIG 
1986). Sowohl der Funktionszustand des Endometriums als auch Qualität und Quantität entzündlicher oder 
degenerativer Veränderungen sind mittels Bioptat diagnostizierbar (SCHOON et al. 1994b, 1997a) Bereits 
lichtmikroskopisch lassen sich durch den geübten Betrachter im Rahmen der Routinediagnostik klinisch 
inapperente endometriale Alterationen erfassen. Anhand der histopathologischen Befunde kann nach dem 
Schema von KENNEY und DOIG (1986), modifiziert von SCHOON et al. (1992) eine abschließende Kate-
gorisierung der Biopsie vorgenommen werden, wobei die Kategorien einer voraussichtlich zu erwartenden 
Abfohlrate entsprechen. Typische Indikationen für eine Uterusbiopsie sind zum Beispiel die Zuchttauglich-
keitsprüfung, Subfertilität oder Infertilität der Stute, klinisch manifeste Endometritis, wiederholtes Umrossen 
oder zu Kontrollzwecken nach Therapiemaßnahmen (SCHOON et al. 1992). Einzige Kontraindikation stellt 
eine vorliegende Trächtigkeit dar. Die Befunde einer Biopsie gelten als repräsentativ, obwohl nur 0,1 % des 






ist allerdings die Entnahme aus einem klinisch unauffälligen Uterus, beziehungsweise eine diffuse Vertei-
lung pathologischer Veränderungen (BERGMANN u. KENNEY 1975, WAELCHLI u. WINDER 1987). 
Fokale Alterationen hingegen sollten durch zusätzliche gezielte Probenentnahme berücksichtigt werden 
(SCHOON et al. 1994a).  
Zahlreiche wissenschaftliche Arbeiten bestätigen die diagnostische Aussagekraft der Endometriumbiopsie 
(GORDON u. SARTIN 1978, CONCHA-BERMEJILLO u. KENNEDY 1982, KENNEY u. DOIG 1986, 
SCHOON u. SCHOON 1999). 
2.3.2 Entnahmetechnik und Aufarbeitung von Endometriumbiopsien  
Entnahmetechnik und Aufarbeitung der Proben sind für die Qualität der Auswertung essentiell. Die Biopsien 
sollten eine Größe von 10x3x3 mm nicht unterschreiten (SCHOON et al. 1992, 1994). Die Entnahme kann 
beispielsweise mittels Biopsiegerät nach Kevorkian (KENNEY u. DOIG 1986) durchgeführt werden. 
Quetschartefakte sind zu vermeiden. Um ein repräsentatives Ergebnis zu erzielen, empfehlen SCHOON et al. 
(1995) die Entnahme der Biopsien aus dem dorsalen Abschnitt des Korpus oder der Basis eines der Uterus-
hörner. Nach Meinung dieser Autoren ist diese Stelle besonders aussagekräftig, da hier die Implantation des 
Konzeptus erfolgt. Prinzipiell ist die Entnahme einer Probe bei diffusen Veränderungen ausreichend, sofern 
diese nicht zervixnah entnommen ist, da sich hierdurch die Repräsentanz einschränkt (BLANCHARD et al. 
1987, RUNGE 1995). Demgegenüber sollten mindestens zwei Proben zur Untersuchung gelangen, wenn es 
sich um lokale Veränderungen des Endometriums handelt. HECKER (2004) empfiehlt bei Stuten mit länge-
rer Güstzeit eine gezielte Biopsieentnahme im Rahmen einer Hysteroskopie vorzunehmen. Dieses Vorgehen 
ermöglicht zudem die gezielte Probenentnahme an veränderten Arealen des Endometriums, allerdings sind 
die endoskopisch entnommenen Proben in der Regel sehr klein.  
Im Anschluss an die Probenentnahme erfolgt die Fixation in Bouinscher Lösung oder Formalin (SCHOON et 
al. 1994). Nur bei formalinfixierten Bioptaten besteht die Möglichkeit einer immunhistochemischen Unter-
suchung. Im Labor werden die Biopsien zur weiteren Bearbeitung in Paraplast eingebettet und schließlich 
routinemäßig mittels Hämatoxylin-Eosin angefärbt. Auch Spezialfärbungen kommen zum Einsatz 
(BRUNCKHORST u. SCHOON 1990). 
2.3.3 Histologische Untersuchung der Uterusbiopsie 
Bei der histologischen Untersuchung wird zunächst die Qualität der Probe eingeschätzt. Zu kleine Proben, 
zervixnahe und daher drüsenarme Entnahmelokalisation sowie entnahme- oder transportbedingte Artefakte 
erschweren die Untersuchung und Beurteilung der Probe enorm. Fehlende Fixation der Proben führt zur 
Nichtauswertbarkeit des Materials. Im Rahmen der Befunderhebung werden luminales Epithel, Uterindrüsen 
und Stroma des Stratum compactum und Stratum spongiosum einer genauen Untersuchung unterzogen. Im 
Verlauf der Untersuchung werden Zyklusstand, Grad und Ausdehnung von Entzündungen und Fibrosen, das 
Auftreten von Lymphlakunen und Lymphzysten sowie das Differenzierungsmuster der Drüsen erfasst. Aus 
den ermittelten Befunden wird die Probe schließlich nach KENNEY u. DOIG (1986), modifiziert nach 
SCHOON et al. (1992), kategorisiert. Eine Prognose bezüglich der Abfohlwahrscheinlichkeit ergibt sich 
anhand der Kategorisierung (KENNEY u. DOIG 1986). Nach SCHOON et al. (1992) sollte das Ergebnis der 






Meinung dieser Autoren ein direkter Zusammenhang zwischen Anamnese und klinisch-gynäkologischer 
Untersuchung der Stute, Qualität und Quantität morphologischer Veränderungen des Endometriums und 
voraussichtlicher Abfohlwahrscheinlichkeit.  
2.3.4 Kategorisierung der Uterusbiopsie anhand histologischer Befunde 
Die Kategorisierung der Uterusbiopsie geschieht anhand der Befunde der histologischen Untersuchung. Be-
reits 1978 entwickelte KENNEY ein Kategorisierungsschema, welches es ermöglichte, eine Aussage zur 
Prognose bezüglich der Wahrscheinlichkeit einer Trächtigkeit bis hin zur Geburt eines lebenden Fohlens zu 
treffen. Diese Abschätzung basiert auf statistische Daten. 1986 detaillierten KENNEY und DOIG dieses 
Schema, in welches Grad und Ausdehnung von Entzündungsprozessen, Fibrosen und Lymphgefäßalteratio-
nen sowie die Güstzeit einfließen. Hierbei gilt es zu beachten, dass die betroffenen Stuten nicht irreversibel 
einer Kategorie zugeordnet werden. Abhängig von der Art der Alterationen können Stuten nach geeigneten 
Therapiemaßnahmen im Rahmen einer Kontrollbiopsie einer besseren Kategorie zugeordnet werden (KEN-
NEY u. DOIG 1986). Liegen degenerative Veränderungen, z.B. eine fortschreitende Fibrosierung der 
Schleimhaut vor, verschlechtert sich die Kategorie in der Regel im Laufe der Zeit. Der Güstzeit, also der Zeit 
in der die Stute erfolglos bedeckt/ besamt wurde, kommt hierbei zudem besondere Bedeutung zu. Die Kate-
gorie verschlechtert sich, wenn die Güstzeit vorberichtlich zwei Jahre oder länger beträgt (KENNEY u. 
DOIG 1986).  Die Aussagekraft der Kategorie konnte von verschiedenen Autoren (GROSS u. LEBLANC 
1984, BRUNCKHORST u. SCHOON 1990) bestätigt werden. Nach Meinung von SCHOON u. SCHOON 
(2003) ist dieses Schema allerdings nicht mehr zeitgemäß, da bestimmte pathologische Befunde des Endo-
metriums, sowie deren Reversibilität oder Irreversibilität hierbei nicht berücksichtigt werden. Zudem hängt 
die Fertilität der Stute auch von weiteren Faktoren ab, die bei der histologischen Untersuchung gefunden, 
aber bei der Kategorisierung bisher unberücksichtigt bleiben. Dazu gehören zum Beispiel der additiv negati-
ve Effekt von Angiosklerosen, die Qualität vorliegender Endometrosen oder das Auftreten von Fehldifferen-
zierungen des Endometriums mittels derer Prognose und Abfohlwahrscheinlichkeit der Stute korrigiert und 
konkretisiert werden müssten (SCHOON et al. 1997, SCHOON u. SCHOON 2003). Zudem ergibt sich nach 
Meinung dieser Autoren (SCHOON u. SCHOON 2003) die Notwendigkeit, Biopsiebefunde stets im klinisch 
gynäkologischen Kontext und mit Bezug auf Vorbericht und Lebensalter der Stute (HEILKENBRINKER et 
al. 1997) zu  interpretieren und der Reversibilität einzelner Befunde eine besondere Bedeutung zukommen zu 
lassen. Tabelle 2.3.4 (S.10) erläutert das Kategorisierungsschema nach KENNEY u. DOIG (1986), modifi-












Tab. 2.3.4: Kategorisierungsschema nach KENNEY u. DOIG (1986), modifiziert nach SCHOON et al. 
(1992) 







rose und fibrotische 
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1-3 Schichten 
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2-4 Herde/ 5 mm 
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Atrophie  partiell in später 
physiologischer 
Decksaison 




80-90% 50-80% 10-50% 10% 
 
 *bei gleichzeitigem Vorliegens zweier genannter Befunde verschlechtert sich die Kategorie um einen Grad  
 bei vorberichtlich angegebener Güstzeit ≥2 Jahre verschlechtert sich die Kategorie um einen Grad 
2.3.5 Histologisch erfassbare Besonderheiten bezüglich des Zyklusstandes der 
Stute 
Besonders bei der histologischen Erfassung des endometrialen Zyklusstandes können Abweichungen zur 
klinisch befundeten Zyklusphase der Stute auftreten, das heißt Klinik der Stute und Histologie stimmen nicht 
überein. Ist dies der Fall, kommen ursächlich eine saisonale Asynchronizität oder das Vorliegen eines hor-
monell refraktären Endometriums in Betracht (SCHOON et al. 1997). Zudem kommt es während der Über-
gangszyklen im Frühjahr und Spätherbst vor, dass keine völlige Übereinstimmung von endometrialer Diffe-
renzierung und klinisch- gynäkologischer Untersuchung bezüglich des Zyklusstandes vorliegt (GROSS u. 
LEBLANC 1984, KENNEY u. DOIG 1986, SCHOON et al. 1994). In diesem Fall spricht man von physio-
logischer Asynchronizität. Weiterhin können auch Tumoren der Ovarien, abhängig von deren endokriner 
Aktivität, oder zentrale Regulationsstörungen Zyklusanomalien hervorrufen, wobei Granulosazelltumoren 






gesteron, Androgenen, Inhibin) (HUGHES et al. 1980a, HUGHES et al. 1980b, MEINECKE u. GIPS 1987, 
McCUE 1992, ELLENBERGER 2003). Die klinischen Folgen endokrin aktiver Tumoren können vielfältig 
sein und zu diversen Zyklusstörungen führen (Azyklie, Dauerrosse, Verhaltensauffälligkeiten) (MEAGHER 
et al. 1977, MEINECKE 1986, BARTMANN et al. 2001). Diese können reversibel sein, wenn deren Ursache 
beseitigt wird (z.B. Ovarektomie bei einer endokrin aktiven Neoplasie des Ovars) (ELLENBERGER et al. 
2002). 
Liegen hochgradige oder destruierende Endometritiden oder Endometrosen (SCHOON et al. 1997) vor, kann 
es ebenfalls zu Differenzierungsstörungen kommen, wodurch die Zyklusansprache deutlich erschwert ist. 
Eine veränderte uterine Proteinsekretion betroffener Stuten ist ein wichtiger Grund, warum es in Folge der 
beschriebenen Differenzierungsstörungen zu Sub-/Infertilität der Patientinnen kommen kann (ELLENBER-
GER et al. 2004).   
2.4 Pathologie, Diagnostik und Terminologie endometrial bedingter Ferti-
litätsstörungen 
2.4.1 Endometritis 
2.4.1.1 Allgemeine Betrachtungen 
Als Endometritis bezeichnet der Pathologe eine Entzündung des Endometriums, die hinsichtlich Qualität und 
Quantität von Entzündungszellinfiltraten über die physiologische zyklische endometriale Selbstreinigung 
hinaus geht, unabhängig von der Ätiologie (SCHOON et al. 1992, 1994a, 1997). Das vermehrte Auftreten 
von Entzündungszellen (neutrophile Granulozyten, Lymphozyten, Plasmazellen) ist als Zeichen der körper-
eigenen Abwehr zu deuten, dessen Auslöser häufig Infektionen durch Bakterien (besonders Streptokokken) 
(BAIN 1966, HUGHES 1975, BROOK 1984) oder in 5-10% der Fälle Pilze (besonders Candida) (KENNEY 
1978, BLUE 1983, FREEMAN et al. 1986, PUGH et al. 1986, PLAGEMANN et al. 1991) darstellen. Die 
Endometritis kann allerdings auch nicht infektiöse Ursachen haben (chemische, physikalische und thermi-
sche Noxen), im Zusammenhang mit einem allergisch- hyperergischen Hintergrund vorkommen (HUGHES 
1975, FREEMAN et al. 1986, PUGH et al. 1986) oder im Rahmen der puerperalen Clearance bzw. der 
Clearance nach Bedeckung/ Insemination physiologisch vorliegen (GYGAX et al. 1979).  
Post inseminationem treten gehäuft transiente geringgradige eitrige Endometritiden auf (BÜCHI et al. 1991, 
SCHOON et al. 1997), die bei gesunden Stuten („resistent mares“) innerhalb von 2-3 Tagen im Rahmen der 
Selbstreinigung des Endometriums wieder verschwinden. Sind diese Clearancemechanismen gestört, bleibt 
die Endometritis jedoch länger bestehen (PYCOCK et al. 1997), embryo- toxische Substanzen persistieren 
und die Trächtigkeit bleibt bei betroffenen Stuten („susceptible mares“) mitunter aus (BALL 1988, ASBU-
RY u. LYLE 1993).  
Anhand der beteiligten Zelltypen, der Lokalisation, der Verteilung und dem Grad der Läsion kann die En-






2.4.1.2 Endometritis mit Beteiligung neutrophiler Granulozyten  
Das periöstrische Auftreten weniger neutrophiler Granulozyten im luminalen Epithel und im Stratum com-
pactum ist Ausdruck physiologischer Clearancemechanismen (SCHOON et al. 1992). Darüber hinausgehen-
de Infiltrationen neutrophiler Granulozyten sind hinweisend für das Vorliegen einer akuten, katarrhalischen 
Entzündung, deren Ursache häufig eine bakterielle Besiedlung des Uterus (besonders Streptokokken) ist 
(BAIN 1966, HUGHES 1975, BROOK 1984). Diese Form der Entzündung ist häufig bereits klinisch- gynä-
kologisch zu diagnostizieren und korreliert oft mit einem positiven Ergebnis der bakteriologischen Untersu-
chung, bezüglich pathogener Keime, welche anhand einer Tupferprobe nachgewiesen werden können 
(BRUNCKHORST u. SCHOON 1990). Die Prognose variiert von gut bis vorsichtig und ist abhängig von 
Grad und Ausdehnung der Läsion, dem zusätzlichen Vorliegen chronischer, nicht eitriger Alterationen, wel-
che häufig mit einer Endometritis vergesellschaftet auftreten, sowie von der Resistenzlage des beteiligten 
Keims und dessen Ansprechen auf die eingeleitete Therapie 
Ist die Ursache für eine bakterielle Besiedlung eine fäkale Kontamination in Folge eines ungenügenden 
Schamschlusses, kann mittels eines chirurgischen Eingriffes, einer sogenannten Vulvoplastik („Caslick-OP“) 
der Schamschluss der Stute verbessert werden. Diese Maßnahme reduziert die bakterielle Besiedlung des 
Urogenitaltraktes und somit treten bakteriell bedingte Endometritiden seltener auf. Präventiv verbessert der 
Eingriff die Fertilität von Maidenstuten im ersten Zuchtjahr (PASCOE 1979). 
2.4.1.3 Nicht eitrige Endometritis (Endometritis ohne Beteiligung neutrophiler Gra-
nulozyten) 
Für das Vorliegen eines subakut-chronisch entzündlichen beziehungsweise primär nicht eitrigen Geschehens 
spricht das Auftreten lymphohistiozytärer Infiltrate. Diese finden sich sowohl im Bereich des luminalen 
Epithels, als auch im Stratum compactum und Stratum spongiosum und treten periglandulär sowie peri-
vaskulär, diffus verteilt oder follikulär auf (KENNEY 1978, LEISHMAN et al. 1982, KENNEY u. DOIG 
1986, WATSON 1988). Plasmazellen gelten als hinweisend für eine Antigenpersistenz, Makrophagen treten 
nach KENNEY (1978) gehäuft reaktiv, zum Beispiel nach Verabreichung intrauteriner Medikamente, oder in 
Form von Siderozyten noch einige Wochen nach der Geburt oder nach einem Abort auf. Nicht eitrige Endo-
metritiden sind partiell reversibel. Als Diagnostikum kommt nach SCHOON et al. (1992) ausschließlich die 
Uterusbiopsie in Frage. Klinisch- gynäkologisch oder zytologisch ist die nicht eitrige Endometritis nicht 
erfassbar, die bakteriologische Untersuchung verläuft häufiger mit negativem Ergebnis bezüglich des Nach-
weises pathogener Keime (SCHOON et al. 1992).  
2.4.1.4 Endometritis eosinophilica 
Die Endometritis eosinophilica, welche durch das Auftreten massenhaft eosinophiler Granulozyten geprägt 
ist, nimmt eine Sonderstellung ein. Die Ätiologie dieser Entzündungsform ist nach wie vor unklar 
(SCHOON et al. 1997, BLÜTHGEN 2002). KENNEY u. DOIG (1986) finden eosinophile Granulozyten 
häufiger bei Endometritiden während des Östrus. SLUSHER et al. (1985) stellen ein vermehrtes Auftreten 
eosinophiler Entzündungen bei Stuten mit mangelndem Schamschluss fest und sehen einen Zusammenhang 
mit dem Vorliegen eines Pneumouterus. Das Auftreten in Folge einer Hefepilzinfektion, wie HURTGEN u. 






2.4.1.5 Prognose der Endometritis 
Die Endometritis ist in der Regel reversibel und therapierbar (SCHOON et al. 1994 a). Zahlreiche Therapie-
vorschläge verschiedener Autoren sind vorhanden (ASBURY 1986, 1987, TROEDSSON u. LIU 1995, 
ZINGHER 1996). Bei betroffenen Stuten empfiehlt es sich, die instrumentelle Besamung dem Natursprung 
vorzuziehen (KENNEY 1978), da bei diesen Stuten vermutlich eine verminderte Resistenz gegenüber β- 
hämolysierenden  Streptokokken vorliegt (KATILA 1996). Im Therapieverlauf einer Endometritis kann der 
Behandlungserfolg sicher anhand einer Folgebiopsie eingeschätzt und gegebenenfalls die Therapiestrategie 
überdacht werden. 
2.4.2 Gefäßalterationen 
2.4.2.1 Allgemeine Betrachtungen 
Bei den pathologischen Veränderungen der Gefäße kann zunächst zwischen entzündlichen und nicht ent-
zündlichen Alterationen unterschieden werden.   
2.4.2.2 Entzündliche Gefäßalterationen 
Die am häufigsten auftretende entzündliche Gefäßalteration ist die nicht eitrige Perivaskulitis, welche über-
wiegend bei kleinen Venulen befundet werden kann (KRIESTEN 1995, GRÜNINGER 1996). Diese Ent-
zündung ist vom Alter und Reproduktionsstatus der betroffenen Stute unabhängig und häufig mit einer En-
dometritis vergesellschaftet, tritt allerdings auch isoliert auf (KENNEY 1978, SCHOON et al. 1994a, 
KRIESTEN 1995, GRÜNINGER 1996). Kommen Perivaskulitiden multifokal im Endometrium der Stute 
vor, schränken sie die Fertilität ein (KRIESTEN 1995). Ein eindeutiger Zusammenhang zwischen dem Auf-
treten von Perivaskulitiden und Endometritiden ist nicht bekannt.  
2.4.2.3 Degenerative Gefäßalterationen 
Angiosen sind häufig diagnostizierte degenerative Gefäßalterationen des Endometriums. Zu den Angiosen 
zählen Verkalkungen, Elastosen, Fibrosen, Fibroelastosen und Perisklerosen, von denen überwiegend Venen 
oder Venulen aber auch Arterien und Arteriolen betroffen sein können (SCHOON et al. 1994b). Während an 
den arteriellen Gefäßen überwiegend Elastosen auftreten, kommen im venösen Anteil hauptsächlich Fibrosen 
und Fibroelastosen vor. Kapillaren sind nicht verändert (SCHOON et al. 1994b, KRIESTEN 1995, 
GRÜNINGER 1996). Bei der Entstehung von Angiosen spielen vermutlich komplexe enzymatisch vermittel-
te Störungen des Bindegewebsstoffwechsels der Gefäßwand eine Rolle (OIKAWA et al. 1993). 
Bei Zuchtstuten treten sie mit einer Häufigkeit von 80% auf (KRIESTEN 1995, GRÜNINGER 1996, 
SCHOON et al.1997), bei jungen Maidenstuten hingegen deutlich seltener (SCHOON et al. 1997). Sklerosen 
der Intima sowie perivaskuläre sklerotische Veränderungen dominieren hierbei. Sklerotische Veränderungen 
aller Gefäßschichten, zumeist Fibroelastosen, betreffen überwiegend multipare Stuten und können einen 
destruierenden Charakter haben (GRÜNINGER 1996, LUDWIG 2003). GRÜNINGER (1996) beschreibt 
Angiosen als alters- und trächtigkeitsbedingte Erkrankungen, wobei die Häufigkeit des Auftretens mittelgra-
diger bis hochgradiger Angiosen mit der Anzahl der Abfohlungen sowie dem Grad der Endometrose zu-
nimmt. 36% der von GRÜNINGER (1996) untersuchten Stuten, deren Endometrium ansonsten ohne beson-






2.4.2.4 Klinische Relevanz nicht entzündlicher Angiopathien 
Abhängig von der Qualität der Angiosen, deren destruktivem Charakter und deren Ausdehnung im Gewebe, 
wirken sich nicht entzündliche Gefäßalterationen auf die Fertilität der Stute aus. Eine unmittelbare Bezie-
hung zwischen bestehenden Angiosklerosen und der Fruchtbarkeit von Stuten kann derzeit zwar nicht nach-
gewiesen werden, jedoch ist ein additiv negativer Effekt auf die Fertilität der Stute unumstritten (KRIESTEN 
1995). Im Rahmen der Angiose sinkt die uterine Perfusion, also das arterielle Blutangebot und weiterhin ist 
die Drainagekapazität des Endometriums deutlich reduziert (BLAICH et al. 1999). Die verminderte uterine 
Drainagefähigkeit wiederum spiegelt sich in der Entstehung von Alterationen der lymphatischen Gefäße 
wider, was nachfolgend zur Ausbildung klinisch erfassbarer Lymphlakunen führt. Diese finden, im Gegen-
satz zu den Angiopathien selbst, im Rahmen der Kategorisierung größenabhängig Berücksichtigung, da sie 
die Motilität des Konzeptus zu Beginn der Trächtigkeit behindern und somit die Fertilität einschränken 
(LEIDL et al. 1987). Der Meinung einiger Autoren zufolge (SCHOON et al. 1997, GRÜNINGER et al. 
1998) ist es nicht auszuschließen, dass die im Rahmen der Angiopathien auftretende Perfusions- und Draina-
gestörung des Endometriums letztlich die Entstehung der Endometrose begünstigt (GRÜNINGER et al. 
1998, SCHOON u. SCHOON 2003).  
2.4.3 Endometriale Zysten 
2.4.3.1 Allgemeine Betrachtungen 
Endometriale Zysten resultieren meist aus einer Drainagestörung des Endometriums. Der überwiegende An-
teil endometrialer Zysten kann mittels einer Endometriumbiopsie morphologisch differenziert werden. Histo-
logisch zu unterscheiden sind glanduläre Zysten, Lymphangiektasien, Lymphzysten und Phlebektasien 
(KENNEY u. DOIG 1986, KASPAR et al.1987, SCHOON et al. 1993, 1994b, 1997). Bedeutend für die 
Prognose endometrialer Zysten sind nach SCHOON et al. (1992) der Grad und die Ausdehnung der Alterati-
onen. Unter Umständen können die Zysten mehrere Zentimeter Durchmesser erreichen (KENNEY 1978, 
KASPAR et al. 1987, MERKT et al. 1991) und sie sind dann auch im Rahmen der gynäkologischen oder 
ultrasonografischen Untersuchung erfassbar. Alle Zysten jedoch stellen ein mögliches mechanisches Hinder-
nis für den frühen Konzeptus dar, schränken die Fertilität der Stute somit ein (LEIDL et al. 1987) und behin-
dern zudem die uterine Clearance (SCHOON et al. 1997). Eine chirurgische Entfernung kann die Trächtig-
keitsaussichten steigern (BARTMANN et al. 1997, SCHÖNING 1999).  
Endometriumzysten kommen vor allem bei älteren, multiparen Stuten vor (KASPAR et al. 1987, LEIDL et 
al. 1987, MERKT et al. 1991). Sie können allerdings auch bei jüngeren Stuten diagnostiziert werden 
(MERKT et al. 1991, BARTMANN et al. 1997). 
2.4.3.2 Glanduläre Zysten 
Glanduläre Zysten sind eine häufige Begleiterscheinung der Endometrose (KENNEY 1978). Durch die peri-
glandulär auftretende Fibrose, welche mit einer Obliteration der Drüsenausführgänge einhergeht, kommt es 
zum Sekretstau (KENNEY 1978, KENNEY u. DOIG 1986, SCHOON et al. 1993). In Folge dessen dilatie-
ren die Drüsenlumina (BRUNCKHORST et al. 1990, SCHOON et al. 1997). Nicht fibrotische, aber epithel-
ausgekleidete Zysten kommen nach Meinung von KENNEY (1978) kaum vor. Glanduläre Zysten treten im 






wenigen Millimetern (KENNEY 1978, SCHOON et al. 1993). Das zumeist nicht zyklussynchron differen-
zierte Epithel betroffener Drüsen erscheint sowohl einreihig, flach und teilweise druckatrophisch als auch 
mehrreihig, hyperplastisch und hypersekretorisch (SCHOON et al. 1993). Stellt sich das Epithel im Ver-
gleich zu gesunden Drüsen asynchron differenziert dar, ist von einem Funktionsverlust (Functio laesa) der 
jeweiligen Drüsen auszugehen (SCHOON et al. 1993).  
2.4.3.3 Lymphangiektasien 
Lymphangiektasien entstehen als Folge einer Drainagestörung des Uterus (SCHOON u. SCHOON 1995, 
SCHOON et al. 1997) und sind demnach Folge sklerotischer Gefäßveränderungen (SCHOON et al. 1994b, 
GRÜNINGER 1996). Es handelt sich um Aussackungen von Lymphgefäßen, welche von einem flachen 
Endothel ausgekleidet werden. Eine durchgängige Basalmembran ist nicht vorhanden, stattdessen liegt das 
Endothel kollagenfaserhaltigen Septen auf (SCHOON et al. 1993). Im Lumen der Ektasien sammeln sich 
Plasmabestandteile an. Vereinzelt treten auch Lymphozyten auf. Lymphangiektasien kommen im gesamten 
Endometrium vor und sind anzutreffen, wenn die Lymphdrainage beeinträchtigt ist, wie es bei obliterieren-
den Angiopathien bzw. Angiosklerosen der Fall ist (SCHOON et al. 1993, 1994 b, GRÜNINGER 1996). 
Beim Vorliegen eines endometrialen Rosseödems treten Lymphangiektasien physiologisch auf. Im nicht 
östrischen Endometrium, oder bei Überschreitung einer bestimmten Größe hingegen, werden sie als patholo-
gisch angesehen und als Lymphlakunen bezeichnet (SCHOON et al. 1997). 
2.4.3.4 Lymphzysten 
Lymphzysten bezeichnen erweiterte, mit Lymphflüssigkeit gefüllte Gewebsspalten (SCHOON et al. 1993, 
1994b, 1997). Sie kommen regelmäßig vergesellschaftet mit Lymphangiektasien vor. Lymphzysten besitzen 
keine Epithel- oder Endothelauskleidung, sondern sind von verwobenen Kollagenfasern umgeben. Eine lokal 
insuffiziente, partiell sistierende Lymphdrainage des Endometriums ist ausschlaggebend für die Entstehung 
der Alterationen, das heißt Lymphzysten sind Ausdruck einer ungenügenden endometrialen Drainagekapazi-
tät und treten im Rahmen obliterierender oder obstruierender Angiosklerosen auf (SCHOON et al. 1994b, 
GRÜNINGER 1996), allerdings folgt nicht zwangsläufig einer Angiosklerose auch eine Zystenbildung. 
2.4.3.5 Phlebektasien 
Als Phlebektasien bezeichnet der Pathologe Aussackungen der Venenwand (SCHOON et al. 1993). Ursäch-
lich für die Veränderungen der Gefäßwand sind degenerative Prozesse, also der Schwund der glatten Musku-
latur, sowie der elastischen Fasern und der Ersatz dieser durch Kollagenfasern (SCHOON et al. 1993, 
SCHOON u. SCHOON 1995).  Die Endothelauskleidung der Vene bleibt im Bereich der Ektasien überwie-
gend erhalten. 
2.4.3.6 Lymphlakunen 
Als Lymphlakunen werden ausgedehnte, bis in das Stratum compactum reichende Lymphangiektasien oder 
Lymphzysten bezeichnet (SCHOON et al. 1993, 1994b, 1997), welche häufig in Folge einer obliterierenden 
Angiosklerose entstehen und Ausdruck uteriner Perfusionsstörungen sind (SCHOON et al. 1993, GRÜNIN-
GER 1996, SCHOON et al. 1997). Sonografisch oder palpatorisch können Lymphlakunen bereits im Rah-






aufweisen. Die genaue Differenzierung ist nur histologisch anhand einer endometrialen Biopsie möglich. 
Lymphlakunen sind derzeit die einzigen Lymphgefäßalterationen, welche in das Kategorisierungsschema 
einfließen (KENNEY 1978). Qualität, Grad und Ausdehnung der Lymphlakunen sind für deren pathogeneti-
sche Bedeutung als Ursache eingeschränkter Fertilität ausschlaggebend. Im Wesentlichen stellen 
Lymphlakunen ein Hindernis für die Motilität des Konzeptus dar (LEIDL et al. 1987). Darüber hinaus 
schränken sie die mechanische Clearance des Endometriums ein (SCHOON et al. 1993, 1997). 
2.4.4 Differenzierungsstörungen der Drüsen 
2.4.4.1 Überblick 
In der Humangynäkopathologie sind glanduläre Fehldifferenzierungen als mögliche Ursache für die Infertili-
tät der Frau gut dokumentiert (DALLENBACH- HELLWEG u. POULSEN 1985). 
In der Veterinärmedizin wurde diesen Alterationen des Endometriums mit Ausnahme der Hypoplasie der 
jungen Stute sowie der Atrophie und der Hyperplasie der erwachsenen Stute (RICKETTS 1975a, KENNEY 
1978) in der Literatur lange Zeit kaum Beachtung geschenkt. Lediglich der Befund „Atrophie während der 
physiologischen Decksaison“ infolge eines hormonrefraktären Endometriums (SCHOON et al. 1997) wird 
bei der Beurteilung der Biopsie im Rahmen der Kategorisierung berücksichtigt (KENNEY u. DOIG 1986). 
In den letzten Jahren rückten die Differenzierungsstörungen des Endometriums der Stute zunehmend in den 
Fokus der Forschung (SCHOON et al. 2000, ELLENBERGER et al. 2002, 2003) 
2.4.4.2 Glanduläre Fehldifferenzierungen 
2.4.4.2.1 Allgemeine Betrachtungen 
Vom Auftreten glandulärer Fehldifferenzierungen spricht der Pathologe dann, wenn das morphologisch- 
funktionelle Erscheinungsbild des Endometriums uneinheitlich ist oder zyklusasynchron erscheint. Solche 
Differenzierungsstörungen betreffen entweder nahezu alle Drüsen gleichmäßig oder nur bestimmte, nestarti-
ge (nicht fibrotische) glanduläre Formationen (SCHOON et al. 1997). 
Derartige Diagnosen können nur während der physiologischen Decksaison anhand einer Uterusbiopsie, be-
reits mittels einer H.-E. Färbung, gestellt werden, da während der Übergangszyklen keine vollständige Über-
einstimmung klinisch- gynäkologischer Befunde mit der endometrialen Differenzierung besteht (KENNEY 
u. DOIG 1986). Grundlage für die phasensynchrone morphologisch funktionelle Differenzierung des Endo-
metriums stellen hormonelle Steuerungsvorgänge im Rahmen der Hypothalamus-Hypophysen-Ovar-
Endometrium-Achse dar. Die Differenzierung des Endometriums unterliegt physiologischen zyklischen Va-
riationen, wobei jeder Zyklusabschnitt durch eine synchrone, einheitliche Differenzierung aller endometria-
len Strukturelemente gekennzeichnet ist (BRUNCKHORST et al. 1991, STRANKMEYER 1993, RAILA et 
al. 1997). Demnach kommen als Ursache für eine zyklusasynchrone Differenzierung endometrialer Struktu-
relemente sowohl ovariell oder zentral bedingte endokrine Regulationsstörungen (BARTMANN et al. 1998, 
ÖZGEN 1999, ELLENBERGER et al. 2000), als auch Defekte auf Rezeptorebene in Frage (AUPPERLE et 
al. 2000). Des Weiteren können hormonell vermittelte Störungen im Rahmen einer Hormontherapie auftreten 






Bereits mittels einer H.-E.-Färbung ist es dem geübten Pathologen möglich, eine endometriale Fehldifferen-
zierung zu befunden, eine zusätzliche immunhistochemische Analyse auf Rezeptorebene präzisiert die Diag-
nose (SCHOON u. SCHOON 2003). Im Rahmen einer solchen Immunhistochemie wird qualitativ sowie 
quantitativ die Expression von Rezeptoren der Steroidormone Östrogen und Progesteron untersucht sowie 
der Nachweis des Proliferationsmarkers ki-67-Antigen durchgeführt. Nach RAILA et al. (1997) sowie AUP-
PERLE et al. (2000) dominieren physiologischer Weise eine intensive glanduläre Expression des ki-67-
Antigen sowie der Östrogen- und Progesteronrezeptoren das Erscheinungsbild der endometrialen Proliferati-
on. Der Zeitpunkt der Expression der Steroidhormonrezeptoren während der Proliferationsphase variiert bei 
den Stroma- und Epithelzellen des Endometriums, weshalb zwei Phasen unterschieden werden. Die stromale 
endometriale Proliferation während des Präöstrus und die epitheliale während des frühen Interöstrus.  
Beim Vorliegen einer endometrialen Fehldifferenzierung unterscheidet der Pathologe eine irreguläre endo-
metriale Differenzierung (IED) von einer ungleichmäßigen endometrialen Differenzierung (UED) 
(SCHOON et al. 2000).  
Die Häufigkeit dieser Fehldifferenzierungen des Endometriums liegt in Routineuntersuchungen bei 7% 
(SCHOON et al. 1999). Fokale Funktionsstörungen der Drüsen werden häufig bei Stuten beobachtet, die an 
Endometrose leiden (SCHOON et al. 1997). In diesem Fall scheinen Drüsen innerhalb fibrotischer Prozesse 
von den normalen Regulationsmechanismen abgekoppelt zu sein. 
Bisher konnte kein Zusammenhang zwischen dem Vorkommen einer endometrialen Fehldifferenzierung und 
dem Alter, dem Reproduktionsstatus oder der Parität betroffener Stuten festgestellt werden.  
In Folge der endometrialen Differenzierungsstörung ist die Fertilität betroffener Stuten herabgesetzt 
(SCHOON et al. 2003), was vermutlich einem durch gestörte Proteinsekretion veränderten Uterusmilieu 
geschuldet ist (BADER et al. 1997, ELLENBERGER et al. 2004). Demzufolge ist die Versorgung des Kon-
zeptus nur unzureichend gewährleistet (ELLENBERGER et al. 2004, HOFFMANN 2006). 
Wenn der Fehldifferenzierung eine beeinflussbare Ursache zu Grunde liegt, beispielsweise eine Hormonbe-
handlung oder eine operable Neoplasie, gelten bestehende Alterationen als reversibel (KLUG et al. 1997, 
ELLENBERGER et al. 2002). Eine allgemein gültige Prognose lässt sich derzeit jedoch nicht stellen 
(SCHOON et al. 2003). 
2.4.4.2.1.1 Irreguläre endometriale Differenzierung (IED) 
Bei der IED sind in der Regel alle oder die Mehrzahl der endometrialen Drüsen betroffen. Diese Fehldiffe-
renzierung kann proliferativen, sekretorischen oder inaktiven Charakter haben (SCHOON et al. 2000). Eben-
so ist es möglich, dass eine „Irregularität“ von Drüsen und Stroma vorliegt, die keiner Zyklusphase zugeord-
net werden kann (SCHOON et al. 1997). HÄFNER et al. (2001) zu Folge besteht eine Polymorphie bei der 
Mehrheit der Drüsenanschnitte einer Biopsieprobe, wobei innerhalb eines Drüsenquerschnittes sekretorische, 
proliferative, hypertrophe, hyperplastische oder atrophische Erscheinungsbilder gemeinsam vorkommen 
können. Ätiologisch sind vorwiegend übergeordnete hormonelle Imbalancen der Hypothalamus-
Hypophysen-Ovar-Endometrium-Achse in Betracht zu ziehen (SCHOON et al. 1999, 2000). Diese können 
sowohl von endokrin aktiven Tumoren ausgehen, als auch nicht tumorösen Ursprungs sein (ELLENBER-






Rahmen einer Hormonbehandlung (KLUG et al. 1997) oder auch idiopathisch (SCHOON et al. 2000) auftre-
ten.  
Der Befund IED tritt bei Stuten unabhängig von Alter (Häufigkeitsgipfel 11-15 Jahre) und bisheriger Zucht-
nutzung auf (SCHOON et al. 1997). 
2.4.4.2.1.2 Ungleichmäßige endometriale Differenzierung (UED) 
Als UED bezeichnet man das Vorkommen verschiedener glandulärer und stromaler Funktionszustände in-
nerhalb einer Biopsie, das heißt, bei der UED sind nicht nur die Drüsen sondern auch die Stromazellen des 
Endometriums fehldifferenziert. Die Rezeptorexpression variiert stark, weshalb unbeeinträchtigte Drüsen mit 
zyklussynchroner Rezeptorausstattung und nicht-fibrotische Herde mit veränderter Rezeptorexpression be-
nachbart vorliegen können (SCHOON et al. 1999, 2000). Die Ursache der UED ist vermutlich auf Rezeptor-
ebene zu finden, bedingt durch herdförmige endometriale Alterationen entzündlicher oder degenerativer 
Natur (SCHOON et al. 1999, 2000, HÄFNER et al. 2001). Das herdförmig hormonell refraktäre Endometri-
um ist wichtiger aktueller Bestandteil der Forschungsarbeit. 
2.4.4.3 Atrophie 
In der Literatur wurde die endometriale Atrophie als Folge der Inaktivität der Gonaden, beziehungsweise als 
Ausdruck genitaler Senilität interpretiert (RICKETTS 1975a, KENNEY 1978). Physiologischerweise tritt 
eine Atrophie des Endometriums in den Wintermonaten aufgrund ovarieller Inaktivität auf (KENNEY u. 
DOIG 1986, ADAMS u. BOSU 1988, SCHOON et al. 1992). Während der physiologischen Decksaison 
passt das morphologische Bild der Atrophie zur Pathogenese einer Ovardysfunktion oder eines hormonell 
refraktären Endometriums, welches trotz intaktem ovariellen Zyklusverlaufes hormonell nicht ansprechbar 
ist (SCHOON et al. 1997). Das Endometrium zeigt ein dem Winteranöstrus entsprechendes Erscheinungsbild 
(RICKETTS 1975a, BRUNCKHORST et al. 1991). Die Fertilität der betroffenen Stute ist deutlich einge-
schränkt, weshalb die Atrophie des Endometriums während der (späten) physiologischen Decksaison auch 
Berücksichtigung bei der Kategorisierung der Uterusbiopsie nach KENNEY u. DOIG (1986), modifiziert 
nach SCHOON et al. (1992), findet.  
Eine glanduläre Atrophie einzelner Drüsen beobachtet man bei Stuten mit einer ausgeprägten peri-
glandulären Fibrose (KENNEY 1978, SCHOON et al. 1992, FLORES et al. 1995). 
Nach RICKETTS (1975a) ist das Auftreten einer endometrialen Atrophie sehr häufig mit einer chronischen, 
degenerativen Endometritis vergesellschaftet. 
2.4.4.4 Inaktivität des Endometriums 
Bei Vorliegen einer Inaktivität des Endometriums während der physiologischen Decksaison sind nur sehr 
spärlich Drüsen im Endometrium ausgebildet, welche zudem irregulär inaktiv differenziert sind und eine 
äußerst schwache Expression von Östrogen- und Progesteronrezeptoren zeigen (ELLENBERGER 2002). Die 
Ursache der Inaktivität des Endometriums liegt nach Meinung unterschiedlicher Autoren in einer hormonel-
len, ovariell induzierten Dysregulation (ELLENBERGER 2002) oder einer Insuffizienz der Steroidhormon-







2.4.5.1 Terminus „Endometrose“ 
Die Endometrose stellt eine häufig ausschließlich mittels einer Uterusbiopsie diagnostizierbare pathologische 
Veränderung des Endometriums dar, welche die Fertilität der Stute deutlich einschränkt (ROSSDALE u. 
RICKETTS 1980, KENNEY u. DOIG 1986). Der Begriff der Endometrose darf nicht mit der Endometriose 
des Menschen verwechselt werden, bei der es sich um das heterotope Auftreten endometrialen Gewebes im 
Körper handelt, welches dem ortsständigen Endometrium morphologisch und funktionell ähnelt (LEIDEN-
BERGER 1992).   
Bereits seit den 70er Jahren sind die typischen histopathologischen Erscheinungsformen, welche später unter 
dem Terminus Endometrose zusammengefasst werden, bekannt, wurden jedoch als chronisch degenerative 
Endometritis bezeichnet (RICKETTS 1975a). Da nicht zwingend auch entzündliche neben fibrotischen Pro-
zessen vorkommen (SCHOON et al. 1995) und die Ätiopathogenese der Fibrosen von der einer Endometritis 
abweicht, ist diese Bezeichnung mittlerweile hinfällig. KENNEY (1992) definiert die Endometrose sehr all-
gemein als Sammelbezeichnung für degenerative Veränderungen des Endometriums und fasst hierbei quali-
tativ und quantitativ variable pathologische Alterationen zusammen, inklusive Gefäßalterationen. Nach 
SCHOON et al. (1995, 1997a) sollten ausschließlich aktive sowie inaktive periglanduläre und stromale Fib-
rosen, einschließlich zirkumskripter oder diffuser Alterationen involvierter glandulärer Epithelien als Endo-
metrose bezeichnet werden. 
2.4.5.2 Histologisches Erscheinungsbild der Endometrose 
Die Diagnose „Endometrose“ kann nur mittels einer Uterusbiopsie gestellt werden (SCHOON et al. 1992, 
1994a), wobei frühe Stadien der Erkrankung laut RAILA (1997b) auch lichtmikroskopisch nicht erfasst wer-
den können.  
Zu den ersten Anzeichen der equinen Endometrose gehören die atypische morphologische und funktionelle 
Differenzierung periglandulärer endometrialer Stromazellen (Typ 1), welche Kollagenfasern synthetisieren. 
Im fortgeschrittenen Stadium der Fibrose dominieren metabolisch aktive oder inaktive Stromazellen (Typ 2), 
welche keine Anzeichen der Kollagensynthese aufweisen (RAILA 2000) neben Myofibroblasten (EVANS et 
al. 1998, RAILA 2000, WALTER et al. 2001a). 
Die Endometrose ist histologisch durch das Vorliegen periglandulärer Kollagenbündel und multipler kon-
zentrischer Lagen von Fibrozyten und Fibroblasten charakterisiert. Betroffen sein können einzelne Drüsen 
oder ganze Drüsenkomplexe mit Entstehung sogenannter „Nester“ im Stratum compactum (KENNEY 1978, 
SCHOON et al. 1995). Die periglandulären Zubildungen führen zur Obliteration der Drüsenausführgänge  
und damit zum Sekretstau bis hin zur zystischen Dilatation der Drüsen. Intraglandulär sammelt sich Zell-
detritus, das Epithel der Drüsen degeneriert zunehmend, mitunter kommt es zur völligen Atrophie und Ver-
ödung von Drüsen (RICKETTS 1975a, KENNEY 1978, WAELCHLI u. WINDER 1987). In diesem Fall 
spricht man von einer destruierenden Fibrose.  
Die Differenzierung des Epithels des nicht involvierten Endometriums weicht häufig vom Normalzustand ab, 






Drüsenfunktion und Aktivität (SCHOON et al. 1995, RAILA 1997b). Die glanduläre Fehldifferenzierung 
korreliert mit dem Grad der Fibrose. 
Im fortgeschrittenen Stadium einer Endometrose können zusätzlich Stromafibrosen (SCHOON et al. 1995) 
oder subepitheliale Fibrosen (FLORES et al. 1995) in Erscheinung treten. 
2.4.5.3 Extrazelluläre Matrix 
Bezüglich der Verteilung extrazellulärer Matrix innerhalb fibrotischer Areale gibt es kaum Studien. Die Er-
gebnisse sind zudem widersprüchlich. RAILA (2000) beschreibt, abhängig vom Grad der Endometrose, der 
Aktivität periglandulärer Stromazellen und dem Auftreten von Drüsennestern ein verändertes Kollagen Typ 
I/III- Verhältnis. WALTER et al. (2001a) und WALTER et al. (2001b) hingegen beobachten keine veränder-
ten Relationen bezüglich Kollagen Typ I/III. In bisherigen immunhistologischen Untersuchungen des endo-
metrialen Proteinmusters im Rahmen der Endometrose beschreiben STEWART et al. (2000a) eine deutliche 
Asynchronizität der Uterokalinexpression (UKA) in betroffenen Drüsennestern. Uterokalin, das zur Familie 
der Lipokaline gehört (STEWART et al. 2000b), ist für die Versorgung des Konzeptus in der Präimplantati-
onsperiode mitverantwortlich, indem es als Transportprotein die Nährstoffbereitstellung für den Konzeptus 
gewährleistet. Möglicherweise stellt es sogar selbst eine Quelle der Proteinversorgung für den Konzeptus dar 
(SUIRE et al. 2001). HOFFMANN et al. (2006) beobachten innerhalb fibrotischer Areale sowohl qualitativ 
als auch quantitativ eine deutliche Variabilität hinsichtlich des Nachweises uteriner Proteine und Kohlehyd-
rate. Ihren Beobachtungen zu Folge tritt mit Ausnahme des Uteroferrin, einem Protein, dem in vitro eine 
Induktion der Proliferation und Differenzierung hämatopoetischer Stammzellen zukommt (BAZER et 
al.1991a), in den meisten endometrotisch veränderten Drüsenepithelien eine schwächere Reaktionsintensität 
im Vergleich zu den unveränderten Uterindrüsen auf. Eine höhere Konzentration dieser Proteine kommt im 
Rahmen der Endometrose in den seltensten Fällen vor (HOFFMANN 2006). Das abweichende Proteinmuster 
betrifft unter anderem auch das Protein Uteroglobin, einem globulären Homodimer (MORNON et al. 1980), 
welches eines der potentesten immunmodulatorischen und antiinflammatorischen Moleküle darstellt und 
dem somit eine Schutzwirkung gegen eine übermäßige Aktivierung entzündlicher Prozesse, besonders in 
Organen die mit der Außenwelt kommunizieren, zukommt (MUKHERJEE et al. 1988, MIELE et al. 1994).  
DIERYNCK et al. (1996) bezeichnet Uteroglobin als natürlichen Immunsupressor. Zu seinen Eigenschaften 
gehören die Chemotaxis neutrophiler Granulozyten und Monozyten (SCHIFFMANN et al. 1983, VA-
SANTHAKUMAR et al. 1988) und die Inhibition der proinflammatorischen Phospholipase A2 (MUKHER-
JEE et al. 1999). HOFFMANN (2006) beobachtet auch eine verminderte Reaktionsintensität endometrialer 
Kohlehydrate in endometrotisch veränderten Drüsenabschnitten. Hierzu zählen unter anderem Proteoglyka-
ne, welche möglicherweise Bestandteil des endometrialen mukoziliären Apparates und damit Teil eines pro-
tektiven Mechanismus sind, der bei der bakteriellen Clearance eine Rolle spielt (CAUSEY 1995, CAUSEY 
et al. 2000). 
2.4.5.4 Differenzierung der Drüsen und Drüsenaktivität innerhalb fibrotischer Areale 
Während des physiologischen Zyklus variieren die glandulären Differenzierungsmuster eines gesunden En-
dometriums hinsichtlich ihres histomorphologischen, immunhistochemischen sowie enzymhistochemischen 
Erscheinungsbildes steroidabhängig (BRUNCKHORST et al. 1991, AUPPERLE 1997, RAILA 2000). In-






Zyklusstand. Die Drüsen können sowohl zyklussynchron, als auch zyklusasynchron erscheinen, verglichen 
mit dem unveränderten Endometrium. Auch Mischformen kommen vor, sind allerdings ausschließlich elek-
tronenmikroskopisch detektierbar (RAILA 2000). 
Beim Vorliegen einer Endometrose können initial die Drüsen hypertroph erscheinen, später überwiegen 
epitheliale Degeneration und Drüsendilatation. Auch eine Atrophie der glandulären Epithelien kann auftreten 
(RICKETTS 1975a, KENNEY 1978, WAELCHLI u. WINDER 1987, SCHOON et al. 1992).  
2.4.5.5 Grad der Endometrose 
Es ist möglich, anhand der Häufigkeit des Auftretens fibrotischer Einzeldrüsen sowie Nester und abhängig 
von der Anzahl periglandulärer Bindegewebsschichten, den Grad der Endometrose einzuschätzen. Dieser 
findet bei der Diagnose und Kategorisierung eines Uterusbioptats Berücksichtigung (KENNEY 1978, KEN-
NEY u. DOIG 1986, SCHOON et al. 1992).  
Tab. 2.4.5.5: Endometrosegrad nach KENNEY (1978) 
Fibrosegrad Anzahl Bindegewebsschichten Anzahl fibrotischer Herde* 
Geringgradig 1-3 ≤2 
Mittelgradig 4-10 2-4 
Hochgradig >10 ≥4 
 
*bezogen auf ein lineares Feld von 5,5 mm bei vier zu untersuchenden Gesichtsfeldern 
Weiterhin kann die Endometrose, abhängig vom Schweregrad der Fibrose, in eine initiale, intermediäre und 
finale Phase unterteilt werden (FLORES et al. 1995). Zudem lässt sich anhand der Bestimmung des relativen 
Kollagengehaltes laut EVANS et al. (1998) ein Rückschluss auf den Grad der Endometrose ziehen. 
Der Grad der equinen Endometrose steigt  mit dem Alter an, korreliert allerdings nicht mit der Anzahl bishe-
riger Abfohlungen (DOIG et al. 1981, RICKETTS u. ALONSO 1991, SCHOON et al. 1994a, 1995, 1997). 
2.4.5.6 Ätiopathogenese und Einflussfaktoren der Endometrose   
Zur Ätiopathogenese der Endometrose gibt es derzeit keine gesicherten Erkenntnisse. 
Als initiales Ereignis bei der Entstehung der Endometrose werden Fehldifferenzierungen der Stromazellpo-
pulation (RAILA 2000), aber auch Basallaminaalterationen (HOFFMANN 2006, HOFFMANN et al. 2009, 
KIESOW et al. 2011) diskutiert. Eine Beteiligung verschiedener Wachstumsfaktoren und Zytokine wird 
nicht ausgeschlossen (RAILA 2000). Diese könnten eine Differenzierung endometrialer Stromazellen zu 
Myofibroblasten bewirken und möglicherweise an der Modulation der Extrazellularsubstanz beteiligt sein 
(WALTER et al. 2005, SEVERIN et al. 2006, GANJAM u. EVANS 2006, KIESOW et al. 2011). Des    
Weiteren werden fokale Hypoxien als Folge von Perfusionsstörungen des Endometriums im Rahmen dege-
nerativer Gefäßalterationen in der Pathogenese der Endometrose diskutiert (GRÜNINGER et al. 1998, 






SCHOON et al. (1994a, 1995, 1997) und DOIG et al. (1981) zu Folge nimmt der Grad der Endometrose 
altersassoziiert zu. Eine Abhängigkeit von der bisherigen Anzahl der Abfohlungen besteht nach Meinung 
dieser Autoren nicht (DOIG et al. 1981, RICKETTS u. ALONSO 1991, SCHOON et al. 1994a, 1995, 1997, 
BRACHER et al. 1997). Auswertungen der Routineeinsendungen der Uterusbiopsien von 2500 Stuten am 
Institut für Veterinär- Pathologie an der Universität Leipzig ergaben eine Endometrosehäufigkeit von 60% 
(SCHOON et al. 1997). Hierbei fiel auf, dass nur ein Drittel nicht güster Stuten überwiegend geringgradige 
Veränderungen aufwiesen, während Stuten, die 2 Jahre und länger güst waren, in 95% der Fälle Endometro-
sen aufwiesen, welche zudem häufiger mittel- und hochgradig ausgeprägt waren. 
Zyklisch oder jahreszeitlich bedingte endokrine Variationen beeinflussen die Form und den Krankheitsver-
lauf der Endometrose nicht (HOFFMANN 2006). 
Beobachtungen von SCHOON et al. (1995) zu Folge treten bei der Mehrzahl der Stuten pathologische Ver-
änderungen im Sinne einer Endometrose ohne weitere histopathologische Befunde auf. Bei einem Drittel der 
Fälle wird die Endometrose gemeinsam  mit einer chronischen lymphoplasmazellulären Endometritis befun-
det (SCHOON et al. 1995). Seltener ist die Endometrose mit Lymphlakunen oder einem inaktiven oder atro-
phischen Endometrium vergesellschaftet. 
Nach GRÜNINGER (1996) und HOFFMANN (2006) besteht eine Assoziation zwischen dem Auftreten 
degenerativer Gefäßveränderungen des Endometriums und dem Vorliegen einer Endometrose. GRÜN-
INGER et al. (1998) sehen bei den meisten Stuten mit Angiosklerose auch eine Endometrose. Die Ergebnisse 
von HOFFMANN (2006) zeigen, dass zwei Drittel der Stuten mit Endometrose auch eine Angiosklerose 
aufweisen. 
FLORES et al. (1995) sowie HOFFMANN (2006) weisen im Rahmen fortschreitender Fibrose gehäuft das 
Aufkommen von Endometritiden nach.   
2.4.5.7 Klinische Relevanz der Endometrose 
Die Endometrose gilt als irreversibel und progressiv fortschreitend und stellt einen der häufigsten Gründe für 
Subfertilität und Infertilität der Stute dar (ROSSDALE u. RICKETTS 1980, KENNEY u. DOIG 1986).  
Laut einiger Autoren besteht ein direkter Zusammenhang zwischen dem Grad der Fibrose und der Abfohlrate 
(KENNEY 1978, DOIG et al. 1981, LEISHMAN et al. 1982, KENNEY u. DOIG 1986). Mit fortschreitender 
Endometrose und damit einhergehender Reduktion intakter Drüsen sinkt die Wahrscheinlichkeit den Kon-
zeptus zu erhalten deutlich (KENNEY 1978), da der Austausch von Nährstoffen und Stoffwechselendpro-
dukten über die Plazenta nicht ausreichend gewährleistet werden kann. Kommen bei gestörter Lymphdraina-
ge Lymphabflussstörungen dazu, sinkt die Prognose weiter. Prinzipiell kommt es mit dem Auftreten glan-
dulärer Fehldifferenzierungen im Rahmen der Endometrose zur Modifikation des uterinen Milieus. BADER 
et al. (1997) sowie HOFFMANN (2006) sprechen von quantitativen und qualitativen Veränderungen des 
sekretorischen Proteinmusters in allen Zyklusstadien.  
Zudem beobachten FLORES et al. (1995) mit zunehmendem Grad der Endometrose auch eine Zunahme 






Therapieversuche mit chemischer oder mechanischer Kürettage führte RICKETTS (1985) zu Folge schein-
bar zu einer Verbesserung der Konzeptions- und Abfohlrate betroffener Stuten. Andere Autoren hingegen 
beschreiben die Behandlungsmethoden als erfolglos, sehen die Erkrankung als irreversibel an (VAN CAMP 
1988, LEY 1994, SCHOON et al. 1995, 1997).  
2.5 Retrospektive Studien in der Fachliteratur – Fazit bezüglich der eige-
nen Arbeit 
Zahlreiche Autoren setzen sich mit den histopathologischen Befunden des Endometriums der Stute ausei-
nander. Zusammenhänge in der Ätiopathogenese unterschiedlicher Erkrankungen, sowie Korrelationen mit 
dem Alter oder dem Reproduktionsstatus der Stuten werden diskutiert. Wenige Arbeiten beschäftigen sich 
mit der statistischen Aufarbeitung eines größeren Untersuchungsgutes von Bioptaten, anhand derer Zusam-
menhänge statistisch belegt und auf Signifikanz geprüft werden können. Die populären statistischen Arbei-
ten, bei denen ein großes Untersuchungsgut zur Auswertung gekommen ist, sind über 15 Jahre alt. Hierzu 
zählen zum Beispiel die Arbeit von RICKETTS u. BARRELET aus dem Jahr 1997 und eine Studie am Insti-
tut für Veterinär- Pathologie der Universität Leipzig aus demselben Jahr (SCHOON et al. 1997).  
RICKETTS u. BARRELET (1997) untersuchten 4241 Bioptate von Vollblutstuten aus den Jahren 1972- 
1997. Die Autoren gruppierten ihr Untersuchungsgut nach histopathologischen Befunden, wobei sie sich auf 
die relevanten Befunde: akute Endometritis, chronisch infiltrative Endometritis, Endometrose, endometriale 
Atrophie und endometriale Hypo- und Hyperplasie beschränken. Innerhalb der Gruppen untersuchten sie die 
Befundhäufigkeit und unterlegten ihre Ergebnisse mit anamnestischen Durchschnittswerten für die jeweili-
gen Befunde (Alter und Parität der Stute, Fruchtresorption und Aborte, Güstzeit). 
Die Studie von SCHOON et al. (1997) kann ein Gesamtuntersuchungsgut von 2500 Bioptaten vorweisen, 
450 davon mit Anamnese und Abfohlrate der Stuten. Die retrospektiven Analysen in dieser Studie beschrän-
ken sich ebenfalls auf relevante Hauptbefunde. Dazu zählen: Endometritis (exsudativ und nicht exsudativ), 
Endometrose, Funktionsanomalien des Endometriums, Differenzierungsstörungen, endometriale Atrophie 
und entzündliche sowie nicht entzündliche Gefäßveränderungen. Besonderes Augenmerk gilt zudem dem 
Alter der Stuten und deren Güstzeit. 
Die eigene Arbeit ist eine aktuelle, dem heutigen Wissensspektrum angepasste, retrospektive Analyse eines 
Gesamtgutes von über 15 000 Bioptaten. Dabei handelt es sich um Routineeinsendungen an das Institut für 
Veterinär-Pathologie der Universität Leipzig im Zeitraum von 1992 bis 2012. Ein so umfangreiches Unter-
suchungsgut ist bisher nicht zur Auswertung gekommen. Die Analysen beziehen sich auf ein breites Spekt-
rum histopathologischer Befunde. Zudem können viele anamnestische Daten und Faktoren beleuchtet wer-
den. Anhand der Ergebnisse ist es möglich, allgemeingültige Aussagen bezüglich der Zusammenhänge his-
topathologischer Befunde und Anamnesedaten, wie Alter und Parität der Stute, zu treffen. Auch Faktoren 
wie der Zyklusstand der Stute oder die Saison fließen in die Untersuchungen ein. Die erhobenen Daten kön-
nen als allgemeingültig angesehen werden und bieten Wissenschaftlern sowie Klinikern eine interessante 
Grundlage für weiterführende, sowie völlig neuartige Forschungsansätze. 
 





3 MATERIAL UND METHODEN 
3.1 Material 
3.1.1 Biopsiebefunde 
Bei der vorliegenden Arbeit handelt es sich um eine retrospektive Studie, bei der 15795 Endometriumbiop-
sien von 14032 Stuten zur statistischen Auswertung kommen. Die Mehrzahl der Datensätze stellen befundete 
Erstbiopsien dar. Darüber hinaus stehen Untersuchungsdaten von Stuten mit Zweitbiopsien und Verlaufsun-
tersuchungen zur Verfügung.  
Der überwiegende Anteil befundeter Bioptate entstammt den Routineeinsendungen an das Institut für Vete-
rinär-Pathologie der Universität Leipzig im Zeitraum von 1992 bis 2012.  
Zusätzlich stehen Daten von Uterusbiopsien zur Verfügung, bei denen zu Forschungszwecken, beispielswei-
se im Rahmen der Anfertigung von Dissertationen, Bioptate im Hinblick auf spezielle Fragestellungen ent-
nommen wurden. 
Die Biopsien entstammen dem Endometrium von Stuten verschiedenster Rassen, unterschiedlichen Alters 
und Reproduktionsstatus. Ein Teil der Proben stammt von fertilen Stuten und wurde im Rahmen der Zucht-
tauglichkeitsprüfung entnommen. Einige Stuten wurden für die Anfertigung von Dissertationen und anderer 
Forschungsarbeiten gezielt beprobt. Die Mehrzahl der Bioptate stammt von klinisch auffälligen, häufig sub-
fertilen oder infertilen Stuten, also Stuten, die nicht trächtig werden, früh resorbieren oder abortieren, Stuten 
mit therapieresistenten endometrialen Vorerkrankungen oder Stuten mit Verhaltensauffälligkeiten oder Zyk-
lusbesonderheiten. Bei den meisten Stuten hat die erweiterte klinisch- gynäkologische Untersuchung mit 
Sonografie und Tupferprobe zur bakteriologischen und mykologischen Untersuchung, keine abschließende 
Diagnose geliefert. Außerdem liegen von einigen Stuten Folgebiopsien vor, das heißt, es handelt sich um 
Bioptate, die zu Therapiekontrollzwecken oder zur Überprüfung von Krankheitsverläufen entnommen wur-
den.  
Zu den einzelnen Bioptaten existiert ein unterschiedlich umfangreicher anamnestisch klinischer Vorbericht 
der beprobten Stute. 
Zur retrospektiven Analyse wurden Daten aller histologisch auswertbaren Proben verwendet, ohne Berück-
sichtigung des Entnahmezeitpunktes (Jahreszeit) und damit einhergehender möglicher Variationen hinsicht-
lich der Ausprägung pathologischer Befunde. 
Es wurden die vorhandenen Daten inklusive des Vorberichtes sowie pathohistologischer Befunde retrospek-
tiv analysiert und deskriptiv statistisch ausgewertet. 
3.1.2 Anamnesebogen zu den Einsendungen  
Im Rahmen der Biopsie wird vom Besitzer sowie vom Tierarzt der bioptierten Stuten ein Anamnesebogen 
ausgefüllt. Die Anamnese umfasst neben Namen und Anschrift des Besitzers folgende, im Rahmen der sta-
tistischen Auswertung verwertbare Informationen zur Stute (s. Abb. 9.1 im Anhang, S. 114): 





 Datum der Biopsieentnahme 
 Lokalisation der Entnahme (Uteruskörper, Uterushorn) 
 Alter der Stute oder Geburtsjahr 
 Anzahl bisheriger Fohlen  
 Zeitpunkt der letzten Abfohlung 
 Güstzeit, wobei diese auf dem Anamnesebogen als diejenige Zeitspanne definiert ist, in der die Stute 
erfolglos bedeckt oder besamt wurde 
 Befunde zur klinisch- gynäkologischen und ultrasonografischen Untersuchung mit Bestimmung des 
Zyklusstandes  
 ggf. Daten zur Vorbehandlung sowie Befunde weiterer diagnostischer Untersuchungen               
(Zervixtupfer, Hormonstatus, Zytologie) 
 ggf. Bemerkungen 
3.1.3 Probenaufarbeitung am Institut für Veterinär- Pathologie  
Die in Formalin oder Bouinscher Lösung fixierten Proben wurden am Institut für Veterinär- Pathologie der 
Universität Leipzig aufbereitet und histologisch untersucht.  
Die Aufarbeitung der Bioptate geschieht am Institut nach einem Standardverfahren, bei dem das Bioptat in 
Paraplast eingebettet und anschließend mit Hilfe eines Mikrotoms geschnitten und auf einen Objektträger 
aufgezogen wird. Für die Routinediagnostik kommt eine Hämatoxylin- Eosin- Färbung als Gewebeüber-
sichtsfärbung zum Einsatz. 
Zur Untersuchung gelangten in der Regel Biopsien aus unterschiedlichen Lokalisationen (Corpus uteri, 
Cornua uteri). 
3.1.4 Befundung und Kategorisierung der Schnitte am Institut für Veterinär- 
Pathologie 
Die histopathologische Befundung und anschließende Kategorisierung der Bioptate erfolgt am Institut für 
Veterinär-Pathologie in Anlehnung an KENNEY u. DOIG (1986), modifiziert nach SCHOON et al. (1992,  
1997, 2000) entsprechend den Angaben im Literaturteil. 
3.1.5 Datendokumentation mit Microsoft Office/ Access 
Die Dokumentation und Speicherung der Befunde geschieht am Institut für Veterinärpathologie mit dem 
Datenbankmanagementsystem Microsoft Access für Windows. Die Dateneingabe erfolgt per Bildschirm-
maske (s. Abb. 3.1.5, S.26-27). Zur Speicherung von Daten dienen Tabellen. Die histologischen Befunde 
wurden überwiegend in Deutsch, einige in Englisch dokumentiert. Die Möglichkeit Abfragen durchzuführen 
erleichtert die Aufarbeitung der Datenbank, beispielsweise über Filter- oder Sortierfunktionen.  
3.1.6 Stutendatei 
Die Datei „Stute“ dient der Datenspeicherung aller histologischen Befunde der eingesandten Bioptate sowie 
anamnestischer Daten. Verschiedene Tabellen (Speicherobjekte) liegen miteinander verknüpft vor. Diese 





heißen „Stute“, „Besitzer“, „Tierarzt“ und „Untersuchungsbefund“. Die zugehörigen Formulare (siehe Bild-
schirmmaske) werden manuell bearbeitet. Allen Einsendungen wird das entsprechende Einsendedatum zuge-
teilt und alle Befunddaten einer Biopsie werden mit fortlaufender Einsendungsnummer abgespeichert. In das 
Formular „Stute“ werden, soweit verfügbar, die vorberichtlichen Angaben zur Stute eingetragen, es beinhal-
tet also Alter, Geburtsjahr, Parität, Datum der letzten Abfohlung, Vorbehandlungen und die Güstzeit. Zusätz-
lich erhält jede Stute eine Stutennummer, welche fortlaufend vergeben wird und auch bei Einsendung von 
Folgebiopsien der gleichen Stute beibehalten wird. Über diese Nummer, welche auch im Befundformular 
vermerkt ist, ist eine eindeutige Zuordnung zwischen Biopsiebefunden und dazugehöriger Stute (Anamnese) 
gewährleistet, wenn keine Stutennummer mehrfach vergeben wird. Die Inhalte aller Tabellen sind anhand 
der Stutennummer miteinander verknüpft.  
Die Angaben aus dem Anamnesebogen des Einsenders werden überwiegend unverändert im Formular do-
kumentiert. Bei der Beschreibung der Befunde, bzw. bei der Formulierung der Diagnosen gibt es keinen 
Dokumentationsstandard. Demnach war die Vergleichbarkeit in der unbearbeiteten Datenbank hinsichtlich 
klinischer Daten und histologischer Befunde nicht möglich, da gleiche Inhalte variabel formuliert vorliegen. 
Alle Datensätze wurden daher überarbeitet und inhaltlich übereinstimmende Daten, Befunde und Diagnosen 
vereinheitlicht und damit vergleichbar gemacht.  
 
Abb. 3.1.5: Bildschirmmaske für die Dateneingabe (Gynäkologische Untersuchung- Vorbericht) 
Klinikdaten             Einsendungsnummer: 






Abb. 3.1.5 b: Bildschirmmaske für die Dateneingabe (Stutendaten) 
 
Abb. 3.1.5 c: Bildschirmmaske für die Dateneingabe (Histologischer Befund) 






3.2.1 Datenaufarbeitung mit Microsoft Office/ Access 
Die Auswertung der Befunde erfolgte deskriptiv nach Überarbeitung der dokumentierten Datensätze mit 
Access. Mittels SPSS für Windows wurde auf Signifikanz geprüft (vgl. 3.2.3, S.35). 
3.2.2 Überarbeitung der Stutendatei zur anschließenden Analyse 
3.2.2.1 Löschen von Datensätzen, die nicht in die Auswertung einfließen sollen  
Innerhalb des gesamten Datenpools existieren Datensätze von Proben, die aufgrund schlechter Qualität des 
Bioptates („zu klein, autolytisch,…“) oder falscher Entnahmelokalisation („zervixnah entnommen,…“) nicht 
auswertbar waren. Diese Proben liefern demnach keine für das zugehörige Endometrium repräsentativen 
Befunde. In diesen Fällen ist die eingeschränkte Auswertbarkeit der jeweiligen Biopsie im Befundbogen 
vermerkt worden („nicht auswertbar“/ „nicht repräsentativ“/ „nicht beurteilbar“). Anhand der Filterfunktion 
des Programms Access wurden die entsprechenden Datensätze herausgesucht, kontrolliert und entfernt (s. 
Tab. 9.2.1 im Anhang, S.115).  
Zudem wurden ebenfalls mittels Textfilterfunktion alle Datensätze von Bioptaten entfernt, die nicht von 
Pferden stammen (Maulesel, Maultiere, Rinder). 
Weiterhin wurden auch alle Datensätze gelöscht, bei denen keine Diagnose formuliert wurde, beziehungs-
weise bei denen das Eingabeformular nicht korrekt ausgefüllt wurde und somit kein Befund existiert. 
3.2.2.2 Duplikate der Stutennummer 
Jedes eingesandte Bioptat erhält eine Einsendungsnummer und die zugehörige Stute eine Stutennummer, 
welche fortlaufend vergeben wird und auch bei Einsendung von Folgebiopsien der gleichen Stute beibehal-
ten wird. Die Stutennummer wird auch im Befundformular vermerkt und somit den Befunden der Biopsie 
der jeweiligen Stute zugeordnet. Die einzelnen Bioptate erhalten zusätzlich eine einmalig vorkommende 
Einsendungsnummer, welche ebenfalls im Befundformular dokumentiert ist. Somit kann anhand der Stuten-
nummer eine eindeutige Zuordnung zwischen Bioptat und dazugehöriger Stute geschehen. Mit der Abspei-
cherung der Daten liegen schließlich alle Tabellen (Stute, Befund, Besitzer, Tierarzt) anhand der Stuten-
nummer miteinander verknüpft vor. Da jede Stute ein Individuum ist, darf jede Stutennummer in der Tabelle 
„Stute“ nur einmalig existieren. Um das zu gewährleisten, ist die Stutennummer in der Tabelle „Stute“ mit 
einem Primärschlüssel belegt, das heißt, es ist nicht möglich, eine Nummer doppelt zu vergeben. Daher exis-
tieren in der Tabelle „Stute“ keine Duplikate. Anders ist dies in der Tabelle „Befund“. Dort hat die Stuten-
nummer keinen Primärschlüssel, kann daher mehrfach vergeben werden. Somit ist gewährleistet, dass Be-
funde von Zweit- oder Folgebiopsien einer bereits erstbioptierten Stute dieser auch wieder zugeordnet wer-
den können.  
In der Praxis kommt es vor, dass dieselbe Stutennummer in Befundformularen von Bioptaten unterschiedli-
cher Stuten notiert wurde, also mehrfach existiert. Sobald dies der Fall ist, ist zwischen den Tabellen „Be-
fund“ und „Stute“ keine eindeutige Zuordnung der Inhalte mehr möglich und alle betreffenden Datensätze 





der Tabelle „Befund“ mit der gleichen Stutennummer werden einem einzigen Datensatz, also einer Stute, der 
Tabelle „Stute“ zugeordnet. Für die Analyse der Befunde ist dieser Umstand relevant, sobald anamnestische 
Daten zur Stute in die Auswertung einfließen sollen (Alter, Parität, etc.). Im Rahmen von Großeinsendungen 
oder Forschungsarbeiten wurden Stutennummern teils mehrfach vergeben, wobei alle Biopsiebefunde als 
„Erstbiopsie“ dokumentiert sind. Diese Datensätze wurden ausnahmslos gelöscht, um Unstimmigkeiten aus-
zuschließen. 
Nach dem Löschen nicht verwendbarer Datensätze standen noch 11698 Erstbiopsien für die statistische 
Auswertung zur Verfügung.  
3.2.2.3 Alter der Stute 
Das Alter der bioptierten Stuten ist dem Anamnesebogen zu entnehmen und stellt eine Information dar, wel-
che in der vorliegenden Arbeit in die Datenanalyse einfließt.  
Bei ca. einem Viertel aller Datensätze sind weder das Alter noch das Geburtsjahr der Stute anamnestisch 
dokumentiert. Diese Daten entfallen für die statistische Untersuchung, soweit die Altersabhängigkeit be-
leuchtet wird. In den meisten Datensätzen wurde anstelle des Stutenalters im Formular „Stute“ das Geburts-
jahr vermerkt. Anhand des Einsendungsdatums ist es möglich, auf das Alter der Stute zu schließen, indem 
das Geburtsjahr der Stute vom Einsendungsjahr subtrahiert wird. Für diese Berechnung wird die Jahreszahl 
des Einsendungsdatums als einzeln stehender Zahlenwert benötigt. Die Umformatierung des Datums erfolgte 
mittels Excel. Die Berechnung des Zahlenwertes, welcher dem Alter der Stute entspricht, wurde mit Access 
mittels Abfrageentwurf durchgeführt.  
3.2.2.3.1 Gruppeneinteilung anhand des Alters  
Für die anschließende statistische Auswertung wurden die Datensätze, abhängig vom Alter der bioptierten 
Stute, gruppiert. Bei 9121 Erstbiopsien waren Alter oder Geburtsjahr der Stute dokumentiert und es konnte 
eine Altersgruppeneinteilung durchgeführt werden. Bei 2578 Datensätzen konnte keine Altersgruppeneintei-
lung vorgenommen werden, da die benötigten anamnestischen Daten fehlten, beziehungsweise aufgrund von 
Eingabefehlern in das Stutenformular, das errechnete Alter der Stute nicht plausibel war. Bisher existiert aus 
anderen statistischen Arbeiten (RICKETTS u. BARRELET 1997, SCHOON et al. 1997) keine etablierte 
Gruppeneinteilung hinsichtlich des Alters der Stuten, die gewählten Altersgruppen wurden in diesen Arbei-
ten individuell festgelegt. RICKETTS u. BARRELET (1997) betrachten lediglich das Durchschnittsalter für 
unterschiedliche histopathologische Befunde. In der eigenen Arbeit wurden Gruppen gebildet, bei denen der 
Untersuchungsfaktor, das Alter, nicht zu weit streut, um möglichst differenzierte Ergebnisse zu erzielen. 
Gleichzeitig erfolgte die Einteilung in Gruppen mit jeweils ausreichender Gruppengröße, um die statistische 










Tab. 3.2.2.3.1: Gruppeneinteilung anhand des Alters 
Gruppe Alter (Jahre) Anzahl der Datensätze 
1 1-5 593 
2 6-10 2395 
3 11-15 3274 
4 16-20 2405 
5 >20 454 
6 unplausibles Rechenergebnis 
 (fehlerhafte Dokumentation) 
 +  
keine Angabe zum Alter 
2578 
 
3.2.2.4 Güstzeit der Stuten 
Die Güstzeit ist von Bedeutung für die Kategorisierung der Biopsie. Die Kategorie verschlechtert sich um 
einen Grad, sollte die Stute zwei Jahre oder länger güst sein (KENNEY u. DOIG 1986, SCHOON et al. 
1992). Als Bestandteil des anamnestischen Fragebogens ist die Güstzeit als das Zeitfenster definiert, inner-
halb dessen eine Stute erfolglos bedeckt/ besamt wurde. Die vom Haustierarzt beziehungsweise Besitzer der 
Stute eingetragene Güstzeit entspricht Tages-, Wochen-, Jahresangaben oder einem konkreten Datum und ist 
daher nicht unmittelbar vergleichbar. Diese Daten wurden in Jahresangaben umgewandelt. Bei 4833 aller 
Daten von Erstbiopsien wurde die Güstzeit dokumentiert, 6865 Datensätze enthielten keine Angabe der 
Güstzeit. 
3.2.2.4.1 Gruppeneinteilung anhand der Güstzeit 
Für die Datenanalyse war es nötig, alle Tages-, Wochen- und Jahresangaben zu filtern und die Güstzeiten 
entsprechend KENNEY u. DOIG (1986) auf <2 Jahre und ≥2 Jahre zu vereinheitlichen. Der überwiegende 
Teil der Daten waren Datumsangaben. Um diese zu korrigieren, wurde die Jahreszahl des Einsendedatums 
mit dem angegebenen Datum der Güstzeit verglichen. Die Datensätze, bei denen sich eine Differenz der 
Jahreszahlen von genau 2 ergab, wurden nicht verwendet, da die exakte Differenz, abhängig vom genauen 
Datum der Einsendung, auch weniger als 2 Jahre betragen könnte. 
Tab. 3.2.2.4.1: Gruppeneinteilung anhand der Güstzeit 
Güstzeit in Jahren Anzahl der Datensätze 









3.2.2.5 Parität der Stute 
Die Anzahl bisheriger Abfohlungen der bioptierten Stuten ist dem Anamnesebogen zu entnehmen und stellt 
eine Information dar, welche in der vorliegenden Arbeit in die Datenanalyse einfließt.  
3.2.2.5.1 Gruppeneinteilung anhand der Parität  
Bei einem Viertel der Datensätze waren keine Angaben zur Parität der Stute vermerkt. Datensätze mit vagen 
Angaben bezüglich der Parität der Stute („ungefähr/ ca./ etwa/ mindestens/ höchstens/ wenige/ viele…“) 
wurden nicht verwendet.  
Bei 6049 Datensätzen waren verwertbare Angaben zur Parität der Stute dokumentiert. In Abhängigkeit von 
der Anzahl der bisherigen Abfohlungen einer Stute, wurde zwischen Maidenstuten, Stuten mit einem Fohlen, 
Stuten mit 2-4 Fohlen und Stuten mit 5 und mehr Fohlen unterschieden (s. Tab. 9.2.2 im Anhang, S. 115).  
Tab. 3.2.2.5.1: Gruppeneinteilung anhand der Parität 
Gruppe Anzahl der Fohlen Anzahl der Datensätze 
1 0 1562 
2 1 1027 
3 2-4 1913 
4 ≥5 1547 





3.2.2.6 Vorkommen von Fruchtresorptionen 
Vorberichtliche Fruchtresorptionen oder Frühaborte sind, soweit vom Einsender angegeben, dem Anamne-
sebogen zu entnehmen. Die entsprechenden Angaben werden im Befundformular unter „Bemerkungen“/ 
„Diagnose“/ „bisherige Abfohlungen“ oder „Besonderheiten“ dokumentiert. 
Die entsprechenden Felder wurden anhand der Textfilterfunktion untersucht und dokumentierte Fälle eines 
oder mehrerer Abortgeschehen sowie vorberichtlicher Fruchtresorptionen separat vermerkt. 
3.2.2.7 Jahreszeitliche Einordnung der Datensätze 
Ein bedeutender Bestandteil der nachfolgenden Datenanalyse ist das Auftreten von Fehldifferenzierungen 
des Endometriums. Wurde das Vorliegen einer Fehldifferenzierung im Rahmen der histologischen Untersu-
chung diagnostiziert, muss abgeschätzt werden, ob es sich um ein pathologisches Phänomen handelt. Davon 
ist auszugehen, wenn die Biopsie im Zeitraum der physiologischen Decksaison (Sommer), im Mai, Juni, Juli 
oder August entnommen wurde. Fehldifferenzierungen des Endometriums treten physiologischer Weise 
während der Übergangszyklen (Frühjahrsübergangszyklus/FÜZ (Frühjahr): Februar/ März/ April; Herbst-





übergangszyklus/ HÜZ (Herbst): September, Oktober, November) auf. Im Winter, Dezember und Januar, ist 
das Endometrium physiologischer Weise inaktiv/ atrophisch.  
Anhand des Eingangsdatums der Biopsie konnte mittels „Datumfilter“ die Saison festgelegt und dokumen-
tiert werden (s. Tab. 9.2.3 im Anhang, S. 116). 
3.2.2.8 Vorerkrankungen der Stuten 
Relevante Vorerkrankungen oder klinisch-gynäkologische Auffälligkeiten erscheinen im Anamnesebogen 
und wurden als „Bemerkung“ oder „Besonderheit“ dokumentiert. Für diese Arbeit wurden ausschließlich 
vorberichtliche Zyklusbesonderheiten („Dauerrosse“, „stille Rosse“ und Verhaltensanomalien („nympho-
man“, „aggressiv“, „hengstig“, etc.) aufgegriffen und im Kontext des histologischen Erscheinungsbildes des 
Endometriums betrachtet. 
3.2.2.9 Histologische Befunde (s. Abb. 3.2.2.9a-f, S. 37) 
3.2.2.9.1 Endometritis 
Das Vorliegen einer Endometritis stellt einen klinisch bedeutsamen Befund dar, der im Rahmen der Daten-
analyse besondere Berücksichtigung finden soll. Die nach der histologischen Untersuchung gestellte Diagno-
se „Endometritis“ findet sich im Befundformular, Textfeld „Diagnose“, ausformuliert wieder. In der Diagno-
se wird auf die quantitative Ausprägung sowie auf die Qualität der vorliegenden Endometritis eingegangen. 
Bei einem kleinen Teil der Befunde wurde keine qualitative Einordnung der Endometritis vorgenommen. 
Das Vorkommen von Abwehrzellen (Lymphozyten, neutrophilen Granulozyten, eosinophilen Granulozyten, 
etc.) in den einzelnen Schichten des Endometriums wurde gesondert vom Befund dokumentiert, Datensätze 
bei denen diese Dokumentation unterblieb, wurden ausgesondert. 
Die histologische Diagnosestellung, angelehnt an KENNEY u. DOIG (1986), variierte im Verlauf der letzten 
20 Jahre entsprechend der wissenschaftlichen Erkenntnisse. Daher ist eine unmittelbare Vergleichbarkeit der 
qualitativen Einordnung der Befunde nicht gewährleistet. Die Qualität der Endometritiden wurde daher, ab-
hängig von der Art der vorkommenden Entzündungszellinfiltrate (Befundbericht), vereinheitlicht. 
3.2.2.9.2 Quantitative Einordnung der Endometritiden 
In Abhängigkeit vom Grad der Endometritis wurden folgende Gruppen, in Anlehnung an SCHOON et al. 
(1992), unterschieden (s. Tab. 9.2.4 im Anhang, S. 116):       
 keine Endometritis  
 vereinzelte Entzündungszellinfiltrate („vereinzelt Entzündungszellen/ dezente-/ angedeutete En-
dometritis/ very slight/…“) 
 geringgradige Endometritis/ geringgradige-mittelgradige Endometritis („ggr./ geringgradig/ 
slight/ mild/ ggr-mgr/ slight to moderate/ …“) 
 mittelgradige Endometritits / mittelgradige bis hochgradige Endometritis („mgr./ mittelgradig/ 
moderate/ mgr.- hgr./…“) 
 hochgradige Endometritis („hgr./ hochgradig/ severe …“)  





3.2.2.9.3 Qualitative Einordnung der Endometritiden 
Die qualitative Einordnung der Entzündung ist abhängig von der Art der Entzündungszellinfiltrate. Bei den 
im Rahmen der histologischen Untersuchung dokumentierten Befunden wurde die Einteilung der Endometri-
tiden in Anlehnung an SCHOON et al. (1992) vorgenommen, wobei die Formulierungen der Diagnosen in 
Abhängigkeit von der Menge der Zellen der jeweiligen Zellart vielfältig waren, zahlreiche Überschneidun-
gen vorlagen und keine objektive Vergleichbarkeit gegeben war. Die eigene Einteilung erfolgte anhand des 
dokumentierten Vorkommens neutrophiler Granulozyten und mononukleärer Zellen im luminalen Epithel, 
Stratum compactum und Stratum spongiosum des Endometriums (Befundbericht). Als „nicht eitrige Endo-
metritis“ wurden Endometritiden festgelegt, bei denen keine neutrophilen Granulozyten, sondern ausschließ-
lich mononukleäre Entzündungszellen (Lymphozyten, Plasmazellen, Makrophagen) am Entzündungsgesche-
hen beteiligt sind. Als „eitrige Endometritis“ wurden Entzündungen definiert, wenn ausschließlich neutrophi-
le Granulozyten das Entzündungsbild charakterisieren und lymphozytäre Infiltrate nicht beteiligt sind. Die 
„gemischtzellige Endometritis“ wurde definiert als Endometritis mit neutrophiler und lymphoplasma-
zellulärer Beteiligung.  
3.2.2.9.4 Beteiligung eosinophiler Granulozyten 
Anhand der Beteiligung eosinophiler Granulozyten in den einzelnen Schichten des Endometriums wurde 
folgende Einteilung der Daten (unabhängig vom Vorliegen und der Qualität einer Endometritis) vorgenom-
men (s. Tab. 3.2.2.9.4):    





- kein Auftreten eosinophiler Granulozyten (-/ (+)) im Endometrium 
ggr +/ +(+) multipel/ diffus eosinophile Granulozyten in mind. einer der drei Schich-
ten des Endometriums  
mgr ++/++(+) multipel/ diffus eosinophile Granulozyten in mind. einer der drei 
Schichten des Endometriums 
hgr +++ multipel/ diffus eosinophile Granulozyten in mind. einer der drei Schichten 
des Endometriums 




ausschließlich fokale Beteiligung eosinophiler Granulozyten  
+/+(+) fokal Eosinophile in mind. einer der drei Schichten des Endometriums 
++/++(+) fokal Eosinophile in mind. einer der drei Schichten des Endometriums 
≥+++ fokal Eosinophile in mind. einer der drei Schichten des Endometriums 
 





3.2.2.9.5 Erkrankungen der Gefäße und Lymphgefäße 
Im Verlauf der histologischen Untersuchung wurden Gefäß- und Lymphgefäßveränderungen (Gefäßfibrosen, 
Lymphlakunen, Lymphangiektasien) in Anlehnung an KENNEY und DOIG (1986) und SCHOON et al. 
(1992), entsprechend der Angaben im Literaturteil, diagnostiziert und dokumentiert. In Abhängigkeit vom 
Ausmaß fibrotischer Prozesse wurde die am Institut für Veterinär- Pathologie verwendete Einordnung der 
Befunde hinsichtlich der Gefäßfibrose übernommen (SCHOON et al. 1992). 
 keine Gefäßfibrose („-/ (+) Fibrose/ keine Gefäße im Anschnitt“) 
 geringgradige (+) Gefäßfibrose („+/+(+)/ ggr./ slight/ mild/ geringg. Gefäßfibrose“) 
 mittelgradige (++) Gefäßfibrose („++/++(+)/ mgr./ moderate/ mittelg. Gefäßfibrose“) 
 hochgradige (+++) Gefäßfibrose („+++/ hgr./ severe/ hochg. Gefäßfibrose“) 
Ebenso wurde die am Institut für Veterinär-Pathologie verwendete Einordnung der Befunde bezüglich Lym-
phangiektasien übernommen (SCHOON et al. 1992). In Abhängigkeit vom Ausmaß des Auftretens von 
Lymphangiektasien wurden folgende Gruppen unterschieden: 
 keine Lymphangiektasien (keine Lymphangiektasien im Anschnitt) 
 geringgradig (+) Lymphangiektasien („+/+(+)/ ggr./ slight Lymphangiektasien“) 
 mittelgradig (++) Lymphangiektasien  („++/++(+)/ mgr./ moderate Lymphangiektasien“) 
 hochgradig (+++) Lymphangiektasien („+++/ hgr./ severe Lymphangiektasien“) 
3.2.2.9.6 Drüsenaktivität/-funktion des Endometriums 
Die Drüsenfunktion stellt das histologische Korrelat des Zyklusstandes dar. Unterschieden wird anhand der 
lichtmikroskopischen Untersuchung das Erscheinungsbild „proliferativ differenzierter Drüsen“ von „sekreto-
risch differenzierten Drüsen“. Ein proliferatives Erscheinungsbild ist während der Follikelphase unter Östro-
geneinfluss zu erwarten, das sekretorische Erscheinungsbild tritt während der durch Progesteron dominierten 
Lutealphase auf (MEINECKE 2000). Zudem werden, bereits mittels H.-E. Färbung, Fehldifferenzierungen 
dokumentiert, wenn das morphologisch- funktionelle Erscheinungsbild des Endometriums uneinheitlich ist 
oder zyklusasynchron erscheint (SCHOON et al. 2000). Eine zusätzliche immunhistologische Analyse der 
Steroidhormonrezeptoren präzisiert die Diagnose (SCHOON u. SCHOON 2003). Die Ergebnisse einer sol-
chen in Einzelfällen durchgeführten Untersuchung wurden für die vorliegende Arbeit nicht berücksichtigt.  
Im Falle einer vorherrschenden Inaktivität des Endometriums wurde dies vermerkt. Die Befunde „Fehl-
differenzierung“ oder „Inaktivität des Endometriums“ treten im Befundbogen häufig getrennt von der Drü-
senfunktion in der Diagnose beziehungsweise im Bemerkungsfeld ausformuliert auf. Im Befundfeld „Drü-
senfunktion“ ist in diesen Fällen ein entsprechender Vermerk formuliert. Somit war es notwendig, die jewei-
ligen Felder zu analysieren und befundete Fehldifferenzierungen/ Inaktivität separat zu dokumentieren.  
3.2.2.9.6.1 Gruppeneinteilung in Abhängigkeit von der Drüsenaktivität/-funktion  
In Anlehnung an den histologischen Befund, welcher im Rahmen der Datenspeicherung im Feld „Drüsen-
funktion“ beziehungsweise, ausformuliert, in den Feldern „Diagnose“ oder „Bemerkung“ dokumentiert wur-
de, konnten folgende Befunde unterschieden werden: Proliferation, Sekretion, Übergang Proliferati-
on/Sekretion bzw. Sekretion/Proliferation, Inaktivität, Fehldifferenzierung (s. Tab. 3.2.2.9.6.1, S. 35).  





Tab. 3.2.2.9.6.1: Gruppeneinteilung anhand der Drüsenfunktion  





(Übergang Proliferation/ Sekretion, Übergang 
Sekretion/ Proliferation, unbestimmt) 
1751 
 
3.2.2.9.6.2 Erstellen von Gruppen in Abhängigkeit von der Art der Fehldifferenzierung 
Zur weiteren Charakterisierung der Fehldifferenzierungen des Endometriums (irregulär fehldifferenziertes 
Endometrium (IED)/ ungleichmäßig differenziertes Endometrium (UED)) wurde mittels Textfilterfunktion 
bei allen als fehldifferenziert eingestuften Bioptaten die Zuordnung in IED, UED oder IED+UED vorge-
nommen. Dies geschah anhand der Angaben zur Drüsenfunktion bzw. der Analyse der ausformulierten Di-
agnose- und Bemerkungsfelder. Soweit die Art der Fehldifferenzierung nicht näher erläutert wurde, blieb der 
Befund „Fehldifferenzierung“ als solcher erhalten.  
3.2.2.9.7 Endometrose 
Die Diagnose „Endometrose“ stellt einen bedeutenden Befund dar. Eine mögliche Korrelation der Endomet-
rose mit anamnestischen Daten der Stute sowie mit anderen pathologischen Zustandsformen des Endometri-
ums soll im Rahmen der vorliegenden Arbeit untersucht werden. Die am Institut für Veterinär-Pathologie 
verwendete Einordnung der Befunde hinsichtlich der Endometrose wurde unverändert übernommen. In An-
lehnung an KENNEY (1978) und SCHOON et al. (1992) wurde entsprechend der Angaben im Literaturteil 
in Abhängigkeit von der Anzahl der Bindegewebsschichten und der fibrotischen Herde das Ausmaß der En-
dometrose folgendermaßen quantifiziert: 
 keine Endometrose („-/(+) Endometrose“) 
 geringgradige Endometrose („+/+(+)/ slight/ mild/ ggr./ggr.-mgr. Endometrose/…“) 
 mittelgradige Endometrose („++(+)/ mgr./ moderate/ mgr.-hgr. Endometrose/…“) 
 hochgradige Endometrose („+++/ hgr./ severe Endometrose/…“) 
3.2.3 Statistische Methoden 
Die Signifikanztests wurden mit Hilfe von SPSS für Windows, Version 22.0 (SPSS Inc., U.S.A.) durchge-
führt. Die erhobenen Daten der statistischen Analyse waren kategorisiert, so dass eine Angabe der Häufigkeit 
(n) sowie der gesamten und gültigen Prozentzahlen erfolgte. Die kategorisierten Daten dagegen wurden mit 
Hilfe des Chi-Quadrat-Tests bzw. des exakten Tests nach Fisher ausgewertet. Bei Verwendung des Chi-
Quadrat- Tests wurden die erforderlichen Testvoraussetzungen erfüllt, so dass bei allen Tests weniger als 
20% der erwarteten Häufigkeit kleiner 5 war. Im Einzelfall war diese Testvoraussetzung nicht gegeben, was 





bei der Ergebnisdarstellung explizit erläutert wird. Bei allen durchgeführten Tests erfolgte eine zweiseitige 
Signifikanzüberprüfung, wobei für alle statistischen Tests ein p-Wert < 0,05 als statistisch signifikant ange-
nommen wurde. Der zweiseitige Test überprüft, ob ein Zusammenhang zwischen den Variablen besteht, 
nicht ob dieser positiv oder negativ ist.  
Die Durchführung der Signifikanztests (Chi- Quadrat- Test, Fisher-Test) wurde von einem externen Statisti-
ker (Frau Dr. med. Kottmann, medizinische Statistik, Hamm) durchgeführt, um die Validität der umfangrei-
chen Ergebnisse zu gewährleisten. 
3.2.3.1 Chi-Quadrat 
Zur Berechnung des Chi-Quadrat-Wertes werden für jedes Feld der Tabelle die quadrierten Abweichungen 
der erwarteten von den tatsächlichen Häufigkeiten durch die erwarteten Häufigkeiten dividiert. Die Summe 
dieser Quotienten über alle Felder der Kreuztabelle bildet den Chi-Quadrat-Wert. Ein großer Chi-Quadrat-
Wert korreliert mit großen Abweichungen der beobachteten von den erwarteten Häufigkeiten und deutet auf 
einen Zusammenhang zwischen den beiden Variablen hin. Eine Grundvoraussetzung für einen zuverlässigen 
Chi-Quadrat-Test ist, dass die erwarteten Häufigkeiten in weniger als 20% der Zellen< 5 sind, sonst ist die 
Zuverlässigkeit des Tests eingeschränkt. 
3.2.3.2 Fisher-Test 
Der Fisher-Test wird zum Signifikanztest bei einer Vierfeldertafel verwendet und ist demnach für eine Son-
derform der Kreuztabelle bestimmt. Liegt eine Vierfeldertafel vor, ist der Fisher-Test, insbesondere bei klei-





















Abb. 3.2.2.9: Histologische Befunde, Beispielbilder (zur Verfügung gestellt von Prof. Schoon, Leipzig) 
Abb. 3.2.2.9a: Endometritis ohne Beteili-
gung neutrophiler Granulozyten;   
HE- Färbung 
Abb. 3.2.2.9b: Endometritis mit Beteiligung 
neutrophiler Granulozyten;       
HE- Färbung 
 
Abb. 3.2.2.9c: Angiose; HE- Färbung Abb: 3.2.2.9d: Endometrose; HE- Färbung 
Abb.3.2.2.9e:                                              
IED: irreguläre endometriale Differenzie-
rungsstörung, HE- Färbung 
Abb.3.2.2.9f:                                              
UED: ungleichmäßige endometriale Diffe-








Von insgesamt 15795 Datensätzen liegen nach Überarbeitung der Stutendatei 11698 Datensätze zur Auswer-
tung vor, welche Erstbiopsien repräsentieren. Folgebiopsien wurden nicht in die Auswertung einbezogen.  
4.1 Altersverteilung  
Bei 9120 Datensätzen von erstbioptierten Stuten ist das Alter der Stute bekannt. Dieses schwankt bei den 
bioptierten Stuten zwischen 1 und 30 Jahren. 2578 Datensätze lassen keine Rückschlüsse auf das Alter der 
Stute zu. Diese Datensätze können nur in altersunabhängige Analysen des Gesamtgutes einfließen. Es ergibt 
sich eine Altersverteilung entsprechend der Abbildung 4.1a und der Tabelle 9.3.1 (S. 117 im Anhang). 
593 Bioptate stammen von Stuten, welche der Altersgruppe 1 (Stuten von 1-5 Jahre) angehören, 2395 wur-
den Stuten der Altersgruppe 2 (6-10 Jahre) entnommen. 3274 Bioptate entsprechen der Altersgruppe 3 (11-
15 Jahre), 2405 der Altersgruppe 4 (16-20 Jahre) und 453 der Bioptate stammen von alten Stuten > 20 Jahre. 
Die Abbildung 4.1b gibt einen Überblick über die Altersverteilung erstbioptierter Stuten in den Altersgrup-
pen (s. Abb. 4.1b, S. 39; Tab. 9.3.2, S. 117 im Anhang). 
















Alter in Jahren 







Abb. 4.1b: Gruppeneinteilung anhand des Alters 
4.2 Parität der Stuten  
Angaben zur Anzahl bisheriger Abfohlungen liegen bei 6049 Datensätzen von Erstbiopsien vor. Bei 5649 
Datensätzen fehlen vorberichtliche Angaben zur Parität der Stute. Es ergibt sich eine annähernd ausgewoge-
ne Verteilung der Datensätze innerhalb der gewählten Gruppen (s. Abb. 4.2; Tab. 9.3.3, S. 117 im Anhang). 



























Gruppeneinteilung anhand des Alters 
kein Fohlen 1 Fohlen 2-4 Fohlen ≥ 5 Fohlen unbekannt



















4.3 Güstzeit der Stuten  
Bei 4719 Erstbiopsien liegen vorberichtliche Angaben zur Güstzeit der jeweiligen Stute vor, wobei die Güst-
zeit bei 2905 Stuten (62%) mit weniger als zwei Jahren angegeben ist, während 1814 Stuten (38%) zum 
Zeitpunkt der Uterusbiopsie zwei Jahre und länger güst sind. 6979 Datensätze von Erstbiopsien liegen ohne 
Angaben zur Güstzeit vor (s. Tab. 9.3.4, S. 118 im Anhang). 
4.4 Befunde 
4.4.1 Endometritis 
4.4.1.1 Endometritis Vorkommen im gesamten Untersuchungsgut, n=11698  
Zunächst wurde, unabhängig von der Qualität der Endometritis, das quantitative Vorkommen von Entzün-
dungszellinfiltraten untersucht. Von 11698 Erstbiopsien liegen bei 6310 Bioptaten (54%) keine und bei 982 
Bioptaten (8,4%) vereinzelte Entzündungszellinfiltrate vor. 3703 Bioptate (31,7%) weisen eine gering-
gradige, 5,4% eine mittelgradige und nur 0,7% eine hochgradig ausgeprägte Endometritis auf. Somit sind 
87% der Proben mit dem Befund Endometritis (mind. vereinzelt Entzündungszellinfiltrate) weniger als mit-
telgradig ausgeprägt. Die Tabelle 9.3.5 (S. 118 im Anhang) gibt Aufschluss über die Verteilung der Endo-
metritiden bezüglich deren Ausprägung. 
5388 Bioptate mit dem Befund Endometritis (vereinzelte Entzündungszellinfiltrate, ggr.- hgr. Endometritis) 
wurden hinsichtlich der beteiligten Entzündungszellen untersucht (eitrige Endometritis/ nicht eitrige Endo-
metritis/ gemischtzellige Endometritis). 68% der Endometritiden weisen keine Beteiligung neutrophiler Gra-
nulozyten auf (nicht eitrige Endometritis), 31% zeigen sowohl neutrophile als auch mononukleäre Zellbetei-
ligung (gemischtzellige Endometritis) und 0,9% der Endometritiden sind durch das Vorkommen ausschließ-
lich neutrophiler Granulozyten gekennzeichnet (eitrige Endometritis). Die Tabelle 9.3.6 (S. 118 im Anhang) 
und Abbildung 4.4.1.1 geben Aufschluss über die Verteilung der Endometritiden bezüglich deren Qualität. 
















4.4.1.2 Endometritis im Bezug zur Drüsenaktivität (histologisches Erscheinungsbild), 
ohne Betrachtung der Jahreszeit, n=8174  
4113 Erstbiopsien weisen das histologische Erscheinungsbild der Proliferationsphase auf, unabhängig davon, 
in welcher Jahreszeit die Biopsie entnommen wurde. Bei 1962 (47,7%) dieser Bioptate liegen Entzündungs-
zellinfiltrate vor. 10% der Bioptate zeigen vereinzelte Zellinfiltrate, 34% eine geringgradig ausgeprägte En-
dometritis, nur 4,3% eine mindestens mittelgradig ausgeprägte Endometritis.                                                                          
3038 Erstbiopsien weisen das histologische Erscheinungsbild der Sekretionsphase auf. Bei 1499 (49,3%) 
dieser Bioptate wurde eine Endometritis diagnostiziert. 9% der Bioptate weisen vereinzelte Entzündungs-
zellinfiltrate auf, 32% eine geringgradig ausgeprägte und 8,3% eine mindestens mittelgradig ausgeprägte 
Endometritis. 
Von 1023 Erstbiopsien mit inaktivem Endometrium liegen bei 312 Proben (30,5%) entzündliche Infiltratio-
nen vor. 5,7% der Bioptate weisen vereinzelte Entzündungszellinfiltrate auf, 21,9% eine geringgradig ausge-
prägte und 2,9% eine mindestens mittelgradig ausgeprägte Endometritis. 
Es besteht ein statistisch signifikanter Zusammenhang (p< 0,001) zwischen dem Auftreten von Endometriti-
den und der zyklischen Aktivität der Stute, wobei die zyklische Aktivität unabhängig von der Jahreszeit be-
trachtet wird. Zyklisch aktive Stuten weisen häufiger eine Endometritis auf als Stuten mit inaktivem Endo-
metrium. Bei den zyklisch aktiven Tieren weisen Stuten in der Sekretionsphase häufiger mindestens mittel-
gradig ausgeprägte Endometritiden auf im Vergleich zu Stuten in der Proliferationsphase (s. Abb. 4.4.1.2; 
Tab. 9.3.7, S. 119 im Anhang). 
Abb. 4.4.1.2: Endometritis im Bezug zur Drüsenaktivität ohne Betrachtung der Jahreszeit, n=8174 
Proliferation Sekretion Inaktivität




ggr. Endometritis 34% 32% 22%
mgr. Endometritis 4% 7% 3%















Endometritis im Bezug zur Drüsenaktivität,        






4.4.1.3 Endometritis (Qualität) im Bezug zur Drüsenaktivität (histologisches Erschei-
nungsbild), ohne Betrachtung der Jahreszeit, n=3773 
Von den während der Proliferationsphase entnommenen Bioptaten, sind 71,4% der diagnostizierten Endo-
metritiden nicht eitrig, 28,6% gemischtzellig oder eitrig. Während der Sekretionsphase sind 63% der Endo-
metritiden nicht eitrig, 36,1% gemischtzellig oder eitrig. Bei Stuten mit inaktivem Endometrium sind 81% 
der diagnostizierten Endometritiden nicht eitrig und 18,9% gemischtzellig oder eitrig. 
Es besteht ein statistisch signifikanter Zusammenhang (p< 0,001) zwischen der Qualität der Endometritiden 
und der zyklischen Aktivität der Stute (anhand des histologischen Erscheinungsbildes), ohne Betrachtung der 
Jahreszeit. Zyklisch aktive Stuten weisen häufiger eine gemischtzellige Endometritis (mit Beteiligung 
neutrophiler Granulozyten) auf, als Stuten mit inaktivem Endometrium. Bei den zyklisch aktiven Tieren 
weisen Stuten in der Sekretionsphase häufiger eine gemischtzellige Endometritis auf, im Vergleich zu Stuten 
in der Proliferationsphase (s. Abb. 4.4.1.3; Tab. 9.3.8, S. 120 im Anhang).  
Abb. 4.4.1.3: Endometritis (Qualität) im Bezug zur Drüsenaktivität (histologisches Erscheinungsbild), ohne 
Betrachtung der Jahreszeit n=3773 
Proliferation Sekretion Inaktivität
eitrige Endometritis 1% 1% 1%
nicht eitrige Endometritis 71% 63% 81%























4.4.1.4 Endometritis im Bezug zur Jahreszeit, ohne Betrachtung der Drüsenaktivität 
n= 11698  
3388 der Erstbiopsien wurden innerhalb der physiologischen Decksaison (Sommer) entnommen. Bei 1805 
(53,3%) dieser Bioptate liegen Entzündungszellen vor, rund 10% häufiger als in den anderen Jahresabschnit-
ten. 8,8% der im Sommer entnommenen Bioptate weisen vereinzelte Entzündungszellinfiltrate auf, 36,6% 
zeigen eine geringgradig ausgeprägte und 7,9% eine mindestens mittelgradig ausgeprägte Endometritis. 
1530 Bioptate wurden im Winterzeitraum entnommen. Das Auftreten endometrialer Entzündungszellinfiltra-
te liegt bei 41%. Bei 35,5% der entnommenen Bioptate können maximal geringgradige Entzündungszellin-
filtrate diagnostiziert werden und bei 5,5% liegt eine mindestens mittelgradig ausgeprägte Endometritis vor. 
Vorkommen und Ausprägung von Endometritiden bei Bioptaten, die während des Frühjahrsübergangszyklus 
FÜZ (Frühjahr) entnommen worden, entsprechen in etwa den im Winter entnommenen Proben. Bei Biopta-
ten, die während des Herbstübergangszyklus HÜZ (Herbst) entnommen worden, näherten sich Vorkommen 
und Ausprägungsgrad der Endometritiden den Ergebnissen der Sommersaison an. 
Es besteht ein statistisch signifikanter Zusammenhang (p< 0,001) zwischen dem Auftreten von Endometriti-
den und der Jahreszeit, ohne Betrachtung der Drüsenaktivität der Stute. Im Sommer und Herbst weisen Stu-
ten signifikant häufiger eine Endometritis auf als im Winter und Frühjahr (s. Abb. 4.4.1.4; Tab. 9.3.9, S. 121 
im Anhang). 




ohne Endometritis 47% 59% 58% 54%
vereinzelte
Entzündungszellinfiltrate
9% 8% 8% 8%
ggr. Endometritis 37% 28% 29% 31%
mgr. Endometritis 7% 5% 4% 5%




















4.4.1.5 Endometritis (Qualität) im Bezug zur Jahreszeit, ohne Betrachtung der Drü-
senaktivität, n=5388  
Von den während der physiologischen Decksaison (Sommer) entnommenen Bioptaten sind 61,8% der diag-
nostizierten Endometritiden nicht eitrig, 38,2% gemischtzellig oder eitrig. Im Winter sind 74,5% der Endo-
metritiden nicht eitrig, 25,5% gemischtzellig oder eitrig. Im Frühjahr und Herbst liegt das Aufkommen nicht 
eitriger und gemischtzelliger Endometritiden zwischen dem im Sommer und Winter. 
Es besteht ein statistisch signifikanter Zusammenhang (p< 0,001) zwischen der Qualität der Endometritiden 
und der Jahreszeit. Während der physiologischen Decksaison (Sommer) treten häufiger gemischtzellige und 
eitrige Endometritiden auf als im Winter, während im Winter nicht eitrige Endometritiden dominieren. In 
den Übergangszeiten im Frühling (FÜZ) und Herbst (HÜZ) kommen gemischtzellige und eitrige Endometri-
tiden häufiger vor als im Winter, jedoch weniger häufig als in der Sommersaison (s. Abb. 4.4.1.5; Tab. 
9.3.10, S. 122 im Anhang). 




eitrige Endometritis 1% 1% 1% 0%
nicht eitrige Endometritis 62% 74% 69% 72%





















4.4.1.6 Endometritis und Stutenalter, n=9120  
Bei der Analyse des Auftretens von Endometritiden in den unterschiedlichen Altersgruppen ergibt sich fol-
gendes Verteilungsmuster:  
Mit steigendem Alter der Stuten wird die Diagnose Endometritis (vereinzelte Zellinfiltrate, ggr.- hgr. Endo-
metritis) signifikant (p<0,001) häufiger gestellt.  
Bei jungen Stuten bis 5 Jahren liegt das Vorkommen von Endometritiden bei 38,3%, bei Stuten zwischen 11 
und 15 Jahren bereits bei 49% und bei Stuten >20 Jahre bei 52%.  
Zudem weisen junge Stuten signifikant (p<0,001) häufiger lediglich vereinzelte Entzündungszellinfiltrate 
auf, im Vergleich zu älteren Stuten. Mit steigendem Alter der Stuten werden zunehmend mindestens gering-
gradig ausgeprägte Endometritiden diagnostiziert (s. Abb. 4.4.1.6; Tab. 9.3.11, S. 123-4 im Anhang). 
Abb. 4.4.1.6: Endometritis (Ausprägungsgrad) im Bezug zum Stutenalter, n=9120 






ohne Endometritis 62% 58% 51% 50% 48%
vereinzelte
Entzündungszellinfiltrate
9% 9% 8% 8% 8%
Endometritis
(ggr./ mgr./ hgr.)




















4.4.1.7 Endometritis und Parität der Stuten, n=6049  
Bei der Analyse des Auftretens von Endometritiden im Hinblick auf die Anzahl bisheriger Abfohlungen von 
Stuten, ungeachtet des Alters, ergibt sich folgendes Verteilungsmuster: 
Mit steigender Anzahl bisheriger Abfohlungen der Stuten wird die Diagnose Endometritis signifikant 
(p<0,001) häufiger gestellt.  
Bei Maidenstuten liegt das Vorkommen von Entzündungszellen (vereinzelte Entzündungszellinfiltrate, ggr.- 
hgr. Endometritis) bei 37,3%, bei Primipara bei 45,9% und bei multiparen Stuten >48% (s. Abb. 4.4.1.7; 
Tab. 9.3.12, S. 124-5 im Anhang). 








ohne Endometritis 63% 54% 51% 48%
vereinzelte
Entzündungszellinfiltrate
8% 8% 10% 8%





















4.4.1.8 Endometritis im Bezug zu Parität und Alter der Stuten, n=5728  
In den Altersgruppen 2 und 3 (Pferde zwischen 6-15 Jahren) wird deutlich, dass bei Stuten gleichen Alters 
aber unterschiedlicher Parität mit steigender Anzahl bisheriger Abfohlungen signifikant (Altersgruppe 2: 
p<0,001, Altersgruppe 3: p< 0,04) häufiger eine Endometritis befundet wird. Der größte prozentuale Anstieg 
ergibt sich zwischen Maidenstuten und Stuten mit 1 Fohlen. In den übrigen Altersgruppen ergibt sich kein 
signifikanter Zusammenhang zwischen dem Auftreten von Endometritiden und der Anzahl bisheriger Abfoh-
lungen hinsichtlich primiparer und multiparer Stuten. Es kann aber in allen Altersgruppen festgestellt wer-
den, dass bei fohlenlosen Stuten seltener eine Endometritis befundet wird als bei gleichaltrigen Stuten mit 
Fohlen.  
Bei Stuten mit gleicher Anzahl bisheriger Abfohlungen kann lediglich festgestellt werden, dass bei Stuten 
der Altersgruppen 1 und 2 (<11 Jahre) seltener eine Endometritis diagnostiziert wird als bei älteren Stuten. 
Ab Altersgruppe 3 (Stuten >10 Jahre) werden Endometritiden bei Stuten mit dem gleichen Reproduktionssta-
tus gleich häufig diagnostiziert. Ab Altersguppe 3 (>10 Jahre) besteht demnach bei Stuten gleicher Parität 
kein statistischer Zusammenhang zwischen dem Alter der Stute und dem Auftreten von Endometritiden all-
gemein, ungeachtet deren Ausprägungsgrad (s. Abb. 4.4.1.8; Tab. 9.3.13, S.126-9 im Anhang). 
Abb. 4.4.1.8: Endometritis im Bezug zu Parität und Alter der Stute, n=5728 
1-5 Jahre 6-10 Jahre 11-15 Jahre 16-20 Jahre > 20 Jahre
kein Fohlen 28% 22% 33% 38% 33%
1 Fohlen 28% 35% 38% 45% 38%
2-4 Fohlen 36% 37% 42% 39% 44%























4.4.1.9 Endometritis (Qualität) im Bezug zum Stutenalter/ und Parität 
Bezüglich der Qualität der Endometritiden gibt es im Rahmen der gewählten Gruppeneinteilungen keinen 
signifikanten Zusammenhang zum Alter oder zur Parität von Stuten.  
Durchschnittlich sind 68% der befundeten Endometritiden nicht eitrig, das heißt ohne Beteiligung neutrophi-
ler Granulozyten. Demgegenüber weisen 32% der Endometritiden eine mindestens geringgradige Beteili-
gung neutrophiler Granulozyten (gemischtzellig, eitrig) auf (s. Abb. 4.4.1.9; Tab. 9.3.14, S. 129-30 im An-
hang). 
Abb. 4.4.1.9: Endometritis (Qualität) im Bezug zum Stutenalter, n=4270 
4.4.2 Vorkommen eosinophiler Granulozyten 
4.4.2.1 Eosinophile Granulozyten- Vorkommen im gesamten Untersuchungsgut, n= 
11698  
Bei 83% der untersuchten 11698 Erstbiopsien kommen keine eosinophilen Granulozyten vor. Bei 11% der 
Bioptate liegt eine multiple oder diffuse Beteiligung eosinophiler Granulozyten vor. Der Ausprägungsgrad 
der eosinophilen Entzündungszellen ist in den meisten Fällen geringgradig. Bei 6% der Bioptate liegt eine 
fokale Ansammlung eosinophiler Granulozyten vor (s. Abb. 4.4.2.1; Tab. 9.3.15, S. 130 im Anhang). 









nicht eitrige Endometritis 69% 69% 67% 67% 66%
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4.4.2.2 Eosinophile Granulozyten im Bezug zur Drüsenaktivität (histologisches Er-
scheinungsbild), ohne Betrachtung der Jahreszeit, n=8174  
Von 4113 Erstbiopsien mit proliferativem histologischen Erscheinungsbild weisen 289 Bioptate (7,03%) 
fokal eosinophile Granulozyten auf. Bei 11,67% der Proben kommen, multipel oder diffus verteilt, eosino-
phile Granulozyten vor.  
Von 3038 Bioptaten von Stuten, die während der Sekretionsphase entnommen wurden, weisen 4,98% fokal 
und 13,7% multipel oder diffus eosinophile Granulozyten auf.  
Von 1023 Erstbiopsien mit inaktivem Endometrium zeigen 2% fokal und 2,6% multipel oder diffus eine 
Beteiligung eosinophiler Granulozyten. In allen Zyklusphasen ist die Beteiligung eosinophiler Granulozyten 
im Wesentlichen geringgradig ausgeprägt. 
Es besteht ein statistisch signifikanter Zusammenhang (p< 0,001) zwischen der zyklischen Aktivität von 
Stuten (histologisches Erscheinungsbild der Drüsen), ungeachtet der Jahreszeit, und dem Auftreten eosino-
philer Granulozyten im Endometrium. Zyklisch aktive Stuten weisen häufiger eosinophile Granulozyten auf 
als Stuten in der Phase der Inaktivität. Die Grundvoraussetzung für einen zuverlässigen Chi-Quadrat-Test  
(die erwarteten Häufigkeiten liegen in weniger als 20% der Zellen < 5) ist bei dieser Untersuchung nur gege-
ben, wenn das diffuse Auftreten eosinophiler Granulozyten in seiner Gesamtheit betrachtet wird (siehe Ab-
bildung 4.4.2.2). Bei der weiteren Aufsplittung der Fälle (diffuse/ multifokale Verteilung eosinophiler Gra-
nulozyten: ggr./ mgr./ hgr.) liegen zu niedrige Fallzahlen (für hochgradige Ausprägung) vor, daher ist die 
Zuverlässigkeit des Tests bei dieser differenzierten Analyse eingeschränkt (s. Abb. 4.4.2.2; Tab. 9.3.16, S. 
131 im Anhang). 
Abb. 4.4.2.2: Vorkommen eosinophiler Granulozyten und Drüsenaktivität (histologisches Erscheinungsbild) 
der Stute, ohne Betrachtung der Jahreszeit, n=8174 
Proliferation Sekretion Inaktivität
ohne eosinophile Granulozyten 81% 81% 95%




















Eosinophile Granulozyten und Drüsenfunktion (histologisches 







4.4.2.3 Eosinophile Granulozyten im Bezug zur Jahreszeit, n=11698  
Von 3388 Erstbiopsien, entnommen in der physiologischen Decksaison (Sommer), weisen 6,8% fokal und 
15,6% multipel oder diffus eosinophile Granulozyten auf.  
Bei den im Herbst (HÜZ) entnommenen Bioptaten entspricht die Beteiligung eosinophiler Granulozyten 
weitgehend der im Sommer.            
1530 Proben wurden im Winter entnommen. Das fokale Auftreten eosinophiler Granulozyten im Endometri-
um liegt bei diesen Proben bei 5,7%, das multiple oder diffuse Vorkommen eosinophiler Granulozyten bei 
7%.  
Bei den im Frühjahr (FÜZ) entnommenen Bioptaten entspricht die Beteiligung eosinophiler Graulozyten der 
im Winterquartal. 
Es besteht ein statistisch signifikanter Zusammenhang (p< 0,001) zwischen dem Auftreten von eosinophilen 
Granulozyten im Endometrium der Stute und der Jahreszeit. Im Sommer und Herbst weisen Stuten häufiger 
eine Beteiligung eosinophiler Granulozyten im Endometrium auf als im Winter und Frühjahr.  
Die Grundvoraussetzung für einen zuverlässigen Chi-Quadrat-Test (die erwarteten Häufigkeiten liegen in 
weniger als 20% der Zellen < 5) ist auch bei dieser Untersuchung nur gegeben, wenn das diffuse Auftreten 
eosinophiler Granulozyten in seiner Gesamtheit betrachtet wird (siehe Abbildung 4.4.2.3). Bei der weiteren 
Aufsplittung der Fälle (diffuse/ multifokale Verteilung eosinophiler Granulozyten: ggr./ mgr./ hgr) liegen zu 
niedrige Fallzahlen (für hochgradige Ausprägung) vor, daher ist die Zuverlässigkeit des Tests bei dieser dif-
ferenzierten Analyse eingeschränkt (s. Abb. 4.4.2.3; Tab. 9.3.17, S. 132 im Anhang). 
Abb. 4.4.2.3: Vorkommen eosinophiler Granulozyten im Bezug zur Jahreszeit, n=11698 
Sommer Herbst Winter Frühjahr
ohne eosinophile Granulozyten 78% 78% 87% 91%
fokal eosinophile Granulozyten 7% 8% 6% 4%
multipel/ diffus eosinophile
Granulozyten
























4.4.2.4 Eosinophile Granulozyten im Bezug zur Parität, n=6049 und eosinophile Gra-
nulozyten im Bezug zum Stutenalter, n=9120  
In den Altersgruppen gibt es bezüglich des Vorkommens eosinophiler Granulozyten keine Unterschiede, die 
prozentuale Verteilung entspricht dem durchschnittlichen Vorkommen innerhalb des gesamten Untersu-
chungsgutes (s. Tab. 9.3.18, S. 133 im Anhang). 
Abhängig von der Parität hingegen variiert die Beteiligung eosinophiler Granulozyten, wobei Stuten mit 
steigender Anzahl Fohlen ein höheres Vorkommen eosinophiler Granulozyten im Endometrium aufweisen.  
In der Gruppe der Maidenstuten weisen 7,5% der Bioptate eine multiple oder diffuse Beteiligung eosinophi-
ler Granulozyten auf, bei primiparen Stuten sind es 9,5% und bei multiparen Stuten 13,6% (s. Abb. 4.4.2.4; 
Tab. 9.3.19, S. 134 im Anhang). 
Abb. 4.4.2.4: Eosinophile Granulozyten im Bezug zur Parität der Stute, n= 6049 
kein Fohlen 1 Fohlen 2-4 Fohlen ≥5 Fohlen 
ohne eosinophile Granulozyten 88% 85% 82% 80%
fokal eosinophile Granulozyten 5% 6% 7% 6%
multipel/diffus eosinophile
Granulozyten























4.4.2.5 Eosinophile Granulozyten und Endometritis (Qualität), n= 5388  
Beim Vorliegen einer nicht eitrigen Endometritis liegt das multiple oder diffuse Auftreten eosinophiler Gra-
nulozyten bei 15 %, fokale Ansammlungen eosinophiler Granulozyten treten in 7,7% der Fälle auf. Beim 
Vorliegen gemischtzelliger und eitriger Endometritiden (Beteiligung neutrophiler Granulozyten) liegt das 
multiple oder diffuse Vorkommen eosinophiler Granulozyten mit 26,8% und das fokale Auftreten Eosinophi-
ler mit 5,4% höher als bei nicht eitrigen Endometritiden. Nur 9% der Bioptate von Stuten, bei denen keine 
Endometritis diagnostiziert wurde, weisen eosinophile Granulozyten im Endometrium auf. 
Eosinophile Granulozyten werden häufiger bei Stuten nachgewiesen, bei denen eine Endometritis vorliegt als 
bei Stuten ohne endometriale Entzündungszellinfiltrate. Im Rahmen einer Endometritis kommen eosinophile 
Granulozyten häufiger bei Endometritiden vor, bei denen neutrophiler Granulozyten beteiligt sind, vergli-
chen mit nicht eitrigen Endometritiden (s. Abb. 4.4.2.5; Tab. 9.3.20, S. 135 im Anhang). 






ohne eosinophile Granulozyten 91% 77% 68%



























4.4.3.1 Gefäßfibrosen- Vorkommen im gesamten Untersuchungsgut, n=11698  
Weniger als die Hälfte der 11698 untersuchten Bioptate (42%) weist bei der histologischen Untersuchung 
mittels der H.E.-Übersichtsfärbung keine Anzeichen einer Gefäßfibrose auf. Bei 58,5% der Bioptate hinge-
gen wurden Gefäßfibrosen diagnostiziert. Diese sind überwiegend geringgradig (25%) oder mittelgradig 
(28%) ausgeprägt. Nur 5% der Bioptate weisen eine hochgradig ausgeprägte Gefäßfibrose auf (s. Abb. 
4.4.3.1; Tab. 9.3.21, S. 135 im Anhang). 
Abb. 4.4.3.1: Gefäßfibrose- Vorkommen im gesamten Untersuchungsgut, n=11698 
4.4.3.2 Gefäßfibrosen und Stutenalter, n=9120  
Mit steigendem Alter der Stuten wird der Befund Gefäßfibrose häufiger gestellt. Bei jungen Stuten bis 5 
Jahren liegt das Auftreten von Gefäßfibrosen bei 18%, deren überwiegender Anteil geringgradig ausgeprägt 
ist. Bei Stuten zwischen 11 und 15 Jahren liegt das Vorkommen von Gefäßfibrosen bei 62%, wobei gleicher-
maßen ein geringgradiges sowie mindestens mittelgradiges Ausmaß befundet wird. Bei den >20 jährigen 
Stuten weisen bereits 82% der Bioptate eine Gefäßfibrose auf, wobei der überwiegende Anteil mindestens 
mittelgradig ausgeprägt ist.  
Vorkommen und Ausprägungsgrad der Gefäßfibrose steigen mit zunehmendem Alter der Stute signifikant 
(p< 0,001) an (s. Abb. 4.4.3.2, S.55; Tab. 9.3.22, S. 136 im Anhang). 
4.4.3.3 Gefäßfibrosen und Parität der Stuten, n=6049  
Das Vorkommen von Gefäßfibrosen steigt mit zunehmender Anzahl Abfohlungen signifikant (p<0,001) an. 
Unabhängig vom Alter der Stuten, weisen 21% der untersuchten Bioptate von Maidenstuten Gefäßfibrosen 
auf, bei Primipara sind es bereits 46% und bei multiparen Stuten > 68% (s. Abb. 4.4.3.3, S. 55; Tab. 9.3.23, 















Abb. 4.4.3.2: Gefäßfibrose und Stutenalter, n=9120 









ohne Gefäßfibrose 82% 56% 38% 28% 18%
geringgradige Gefäßfibrose 14% 29% 31% 27% 20%
mittelgradige Gefäßfibrose 4% 14% 27% 35% 40%
















Gefäßfibrose und Stutenalter, n= 9120 
kein Fohlen 1 Fohlen 2-4 Fohlen >4 Fohlen
OHNE Gefäßfibrose 79% 54% 32% 15%






















4.4.3.4 Gefäßfibrosen im Bezug zu Parität und Alter der Stuten, n=5728  
Die Bioptate älterer Stuten weisen bei gleicher Anzahl bisheriger Abfohlungen häufiger Gefäßfibrosen auf 
im Vergleich zu jüngeren. Dies wird bei Maidenstuten und Primipara besonders deutlich. Bei multiparen 
Stuten steigt das Vorkommen von Gefäßfibrosen mit zunehmendem Alter weniger deutlich.  
Ein ähnliches Ergebnis ergibt sich bezüglich der Parität der Stuten. Bei Tieren gleicher Altersgruppe wird 
das Auftreten von Gefäßfibrosen signifikant (p<0,001) häufiger befundet, je mehr Fohlen die Stute bereits 
geboren hatte. Dieser Zusammenhang ist in allen Altersgruppen deutlich ausgeprägt (s. Abb. 4.4.3.4; Tab. 
9.3.24, S. 137-40 im Anhang). 
Abb.4.4.3.4: Gefäßfibrose im Bezug zu Parität und Alter der Stuten, n= 5728 
1-5 Jahre 6-10 Jahre 11-15 Jahre 16-20 Jahre >20 Jahre
kein Fohlen 11% 16% 27% 33% 40%
1 Fohlen 30% 40% 51% 56% 71%
2-4 Fohlen 24% 63% 71% 76% 76%























4.4.4 Endometriale Zysten, Lymphangiektasien 
4.4.4.1 Lymphangiektasien– Vorkommen im gesamten Untersuchungsgut, n=11698  
Von 11698 Bioptaten weisen 4495 Proben (38,42%) bei der histologischen Untersuchung Lymphangiek-
tasien auf, welche in den meisten Fällen geringgradig ausgeprägt sind. Bei 10% aller untersuchten Bioptate 
werden mittelgradig ausgeprägte Lymphangiektasien diagnostiziert, hochgradige Lymphangiektasien werden 
kaum befundet (s. Abb. 4.4.4.1; Tab. 9.3.25, S. 141 im Anhang). 
Abb. 4.4.4.1: Lymphangiektasien- Vorkommen im gesamten Untersuchungsgut, n=11698 
4.4.4.2 Lymphangiektasien und Drüsenaktivität, ohne Betrachtung der Jahreszeit, 
n=5701  
Stuten während der Sekretions- und Inaktivitätsphase, sowie Stuten während der Proliferation wurden bezüg-
lich des Vorliegens von Lymphangiektasien getrennt untersucht. Die Ergebnisse der beiden Untersuchungs-
gruppen entsprechen weitgehend den durchschnittlichen Ergebnissen des gesamten Untersuchungsgutes. 
Lymphangiektasien wurden in allen Zyklusphasen gleichermaßen befundet (s. Tab. 4.4.4.2; Tab. 9.3.26-27, 
S. 141 im Anhang). 










ohne 62 62 61 
geringgradig 27 25 28 
mittelgradig 10 11 10 
















4.4.4.3 Lymphangiektasien und Stutenalter, n=9120  
Ältere Stuten weisen signifikant (p=0,001) häufiger Lymphangiektasien auf als jüngere Stuten. In Alters-
gruppe 1 werden bei 32% der untersuchten Bioptate Lymphangiektasien befundet, in Altersgruppe 2 bereits 
bei 38%. Ab Altersgruppe 3, Stuten ab 11 Jahre, liegt das Aufkommen von Lymphangiektasien im Durch-
schnitt bei 41%. Der überwiegende Anteil der befundeten Lymphangiektasien ist geringgradig ausgeprägt. 
Mit steigendem Alter der Stuten werden signifikant (p=0,011) häufiger auch mittelgradig und hochgradig 
ausgeprägte Lymphangiektasien diagnostiziert. Bei Stuten ab 11 Jahren ist der Ausprägungsgrad der Lym-
phangiektasien in den verbleibenden Altersgruppen (11- 15 Jahre/ 16-20 Jahre/ >20 Jahre) gleichbleibend (s. 
Abb. 4.4.4.3; Tab. 9.3.28, S. 142 im Anhang). 











ohne Lymphangiektasien 68% 62% 60% 60% 59%
geringgradige Lymphangiektasien 24% 27% 27% 27% 27%
mittelgradige Lymphangiektasien 8% 10% 12% 11% 12%






















4.4.4.4 Lymphangiektasien und Parität der Stuten, n=6049  
Es besteht keine Korrelation zwischen der Anzahl bisheriger Abfohlungen und dem Auftreten von Lym-
phangiektasien. Vorkommen und Ausprägungsgrad von Lymphangiektasien stimmen bei Stuten mit unter-
schiedlichem Reproduktionsstatus überein. Die Häufigkeit des Vorkommens von Lymphangiektasien bei 
multiparen Stuten unterscheidet sich nicht von dem primiparer Stuten oder Maidenstuten (s. Tab. 9.3.29, S. 
143 im Anhang). 
4.4.4.5 Lymphangiektasien im Bezug zum Vorkommen von Gefäßfibrosen, n= 11698 
Bei Stuten, bei denen keine Gefäßfibrose diagnostiziert wurde (H.E.-Übersichtsfärbung), werden in 32,6% 
der Fälle Lymphangiektasien befundet. Stuten, bei denen eine Gefäßfibrose vorliegt, zeigen dagegen signifi-
kant (p<0,001) häufiger auch Lymphangiektasien, allerdings besteht kein Zusammenhang zwischen dem 
Ausprägungsgrad der Gefäßfibrose und dem Vorkommen von Lymphangiektasien. 46% der Stuten mit ge-
ringgradig ausgeprägter Gefäßfibrose weisen Lymphangiektsien auf, bei Stuten mit mittelgradig ausgepräg-
ter Gefäßfibrose sind es 43% und bei Stuten mit hochgradigen sklerotischen Gefäßveränderungen 42% (s. 
Abb. 4.4.4.5; Tab. 9.3.30, S. 144 im Anhang). 









OHNE Lymphangiektasie 69,83 54,26 56,98 57,65






















4.4.5 Histologisch erfassbare Zyklusbesonderheiten 
4.4.5.1 Vorkommen der Befunde: endometriale glanduläre Fehldifferenzierung, Inak-
tivität und Atrophie des Endometriums- Vorkommen im gesamten Untersu-
chungsgut im Bezug zur Saison, n=11698  
Von 3388 während der Sommersaison entnommenen Bioptaten weisen rund 80% der Proben bei der histolo-
gischen Untersuchung, mittels H.E.- Übersichtsfärbung, bezüglich der Differenzierung der Drüsen keinen 
besonderen Befund auf. Bei 1,3% der Bioptate wird innerhalb der Sommersaison eine Inaktivität der Drüsen 
des Endometriums beobachtet. Bei 16,3% der Bioptate liegt eine endometriale glanduläre Differenzierungs-
störung vor, wobei der überwiegende Anteil (79%) betroffener Bioptate ein irregulär fehldifferenziertes En-
dometrium aufweist, 13,5% sind ungleichmäßig differenziert. 1,06% der Bioptate weisen eine teilweise oder 
vollständige Atrophie des Endometriums auf. 
In der Wintersaison zeigen 21,1% der Proben eine Inaktivität des Endometriums, 64,1% der Bioptate weisen 
eine normale Zyklusaktivität auf. Bei 14,9% der untersuchten Proben liegt ein glandulär fehldifferenziertes 
Endometrium vor, welches in 72% der Fälle als irregulär fehldifferenziertes Endometrium eingestuft wird, 
15,6% entsprechen einem ungleichmäßig fehldifferenzierten Endometrium. 1,5% der Bioptate weisen eine 
Atrophie auf. 
Während der Übergangszyklen im Frühjahr und Herbst liegt die Inaktivitätsrate mit 9,7% zwischen der im 
Winter und Sommer. 14,6% der untersuchten Bioptate weisen ein glandulär fehldifferenziertes Endometrium 
auf, die Häufigkeit dieses Befundes entspricht dem Vorkommen im restlichen Jahresverlauf. 75% dieser 
Fehldifferenzierungen erscheinen irregulär fehldifferenziert, 17% werden als ungleichmäßig fehldifferenziert 
eingestuft, bei den verbleibenden Proben liegt keine eindeutige Zuordnung zur Art der Fehldifferenzierung 
vor. 75,7% der im Frühjahr und Herbst entnommenen Bioptate weisen eine reguläre Drüsenfunktion auf, das 
Vorkommen einer Atrophie des Endometriums liegt bei 0,94% (s. Abb. 4.4.5.1a, S.60; Tab. 9.3.31/32, S. 145 
im Anhang). 
Im Falle des Vorliegens einer Fehldifferenzierung wird, unabhängig von der Jahreszeit, überwiegend (> 70% 
aller Fehldifferenzierungen) eine irreguläre endometriale Differenzierung (IED) befundet. 13-17% der fehl-
differenzierten Endometrien werden als ungleichmäßig fehldifferenziertes Endometrium (UED) eingestuft. 
Das ungleichmäßig fehldifferenzierte Endometrium wird am häufigsten während der Übergangszyklen diag-
nostiziert. In wenigen Bioptaten (< 10% aller Fehldifferenzierungen) wird eine irreguläre endometriale Dif-
ferenzierungsstörung gemeinsam mit einem ungleichmäßig fehldifferenziertes Endometrium diagnostiziert 
(s. Abb. 4.4.5.1b, S.60). 
4.4.5.2 Fehldifferenzierung des Endometriums und Stutenalter, n= 9120 
Fehldifferenzierungen des Endometriums kommen bei Stuten aller Altersklassen vor. Es besteht bei Betrach-
tung der gewählten Altersgruppen kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Alter von Stuten und 
dem Auftreten von Fehldifferenzierungen. In allen Altersklassen schwankt das Aufkommen glandulärer Dif-







Abb. 4.4.5.1a: Drüsenfunktion im Bezug zur Saison (Jahreszeit), n= 11698 
Abb. 4.4.5.1b: Art der Fehldifferenzierung des Endometriums im Bezug zur Saison (Jahreszeit), n= 1773 





Inaktivität 1% 21% 10%
















Drüsenfunktion im Bezug zur Saison (Jahreszeit), n=11698 





UED 13% 16% 17%
IED 79% 72% 75%
IED+UED 9% 12% 7%
undefiniert 2% 1% 1%
Fehldifferenzierung des Endometriums im Bezug zur Saison (Jahreszeit), 
n=1773: 
irregulär fehldifferenziertes Endometrium (IED)/  






4.4.5.3 Fehldifferenzierung des Endometriums und Parität der Stuten, n=5728 
Bei Betrachtung des Reproduktionsstatus der Stuten innerhalb der Altersgruppen fällt auf, dass bei Mai-
denstuten und auch bei älteren primiparen Stuten signifikant (p<0,001) häufiger der Befund einer endometri-
alen Differenzierungsstörung gestellt wird, als bei multiparen Stuten. 20,6% aller Maidenstuten und 16% der 
Primipara sind betroffen. Bei multiparen Stuten liegt das durchschnittliche Vorkommen bei 14,5%. Unter 
Einbezug der Altersklassen ist das signifikant höhere Auftreten endometrialer Fehldifferenzierungen bei 
Maidenstuten ab Altersklasse 2 (Stuten ab 6 Jahren) und bei Primipara ab Altersklasse 4 (Stuten ab 16 Jah-
ren) ersichtlich und in allen folgenden Altersstufen erkennbar (s. Abb. 4.4.5.3; Tab. 9.3.34, S. 147-9 im An-
hang).  
Abb. 4.4.5.3: Auftreten von Fehldifferenzierungen und Parität der Stuten in den Altersklassen, n= 5728 
1-5 Jahre 6-10 Jahre 11-15 Jahre 16-20 Jahre >20 Jahre
kein Fohlen 14% 23% 22% 23% 40%
1 Fohlen 15% 12% 15% 22% 38%
2-4 Fohlen 16% 14% 17% 14% 13%
















Fehldifferenzierung des Endometriums und Parität der Stuten in den 






4.4.5.4 Fehldifferenzierung des Endometriums und Endometritis, n=11698  
Das gesamte Untersuchungsgut wurde unabhängig von der Jahreszeit analysiert. Alle glandulären Differen-
zierungsstörungen (irreguläre glanduläre Differenzierungsstörung (IED), ungleichmäßige glanduläre Diffe-
renzierungsstörung (UED), Mischformen) werden für diese Analyse unter dem Begriff „Fehldifferenzierung“ 
zusammengefasst. Bei 15,4% der Bioptate von Stuten, bei denen keine Entzündungszellinfiltrate vorliegen, 
liegt eine Fehldifferenzierung des Endometriums vor. Bei Bioptaten von Stuten, bei denen vereinzelte Ent-
zündungszellinfiltrate vorkommen, und in Fällen, bei denen eine geringgradig ausgeprägte Endometritis 
vorliegt, wird die Diagnose Fehldifferenzierung in 14,6% der Fälle gestellt. Stuten, bei denen eine mittelgra-
dig oder hochgradig ausgeprägte Endometritis vorliegt, weisen signifikant (p=0,016) häufiger zusätzlich eine 
Fehldifferenzierung auf. Mit steigendem Ausprägungsgrad der Endometritis wird häufiger der Befund einer 
Fehldifferenzierung gestellt (s. Abb. 4.4.5.4; Tab. 9.3.35, S. 150 im Anhang).   
Liegt eine nicht eitrige Endometritis, ohne Beteiligung neutrophiler Granulozyten vor, wird der Befund 
Fehldifferenzierung in 14,3% der Fälle gestellt, bei Endometritiden mit Beteiligung neutrophiler Granulozy-
ten in 16,1% der Fälle. 











ohne Fehldifferenzierung 85% 88% 85% 82% 79%























4.4.5.5 Art der Fehldifferenzierung des Endometriums (IED/ UED) und Vorkommen 
einer Endometritis, n= 11498  
Das gesamte Untersuchungsgut wurde unabhängig von der Jahreszeit analysiert. Unterschieden werden   
Bioptate bei denen anhand der H.-E.-Übersuchtsfärbung keine glanduläre Differenzierungsstörung diagnosti-
ziert wurde (n= 9925) und Bioptate bei denen der Befund „irreguläre endometriale Differenzierungsstörung 
(IED)“ (n= 1303) oder „ungleichmäßige endometriale Differenzierungsstörung (UED)“ (n= 270) vorliegt. 
Bioptate, bei denen sowohl eine IED als auch eine UED diagnostiziert wurde und Bioptate, bei denen die Art 
der Fehldifferenzierung nicht dokumentiert ist, werden nicht in die Analyse einbezogen. 
54% der Stuten ohne eine Fehldifferenzierung und 53% der Stuten mit einer IED sind frei von Endometritis. 
Bei Stuten mit einer UED sind es sogar 64%. Demzufolge weisen Stuten ohne Fehldifferenzierung und Stu-
ten bei denen eine IED vorliegt im Untersuchungsgut häufiger eine Endometritis auf als Stuten mit dem Be-
fund UED. Bei Stuten mit IED werden Endometritiden tendenziell häufiger befundet als bei Stuten ohne 
endometriale Differenzierungsstörung (s. Abb 4.4.5.5). 









IED 53% 6% 41%




















4.4.6 Endometrose  
4.4.6.1 Endometrose- Vorkommen im gesamten Untersuchungsgut, n=11698  
Von 11698 Einsendungen liegt bei 76,1% der Bioptate der Befund Endometrose vor. Am häufigsten wird 
eine geringgradige Ausprägung diagnostiziert (54,7%). 1,2% der Einsendungen weisen eine hochgradige 
Endometrose auf (s. Abb. 4.4.6.1; Tab. 9.3.36, S.151 im Anhang). 
Abb. 4.4.6.1: Endometrose-  gesamtes Untersuchungsgut, n= 11698 
4.4.6.2 Endometrose und Stutenalter, n=9120 
Ältere Stuten weisen signifikant (p<0,001) häufiger eine Endometrose auf als jüngere Stuten. 32% der Stuten 
der Altersgruppe 1 sind von einer Endometrose betroffen, welche fast immer geringgradig ausgeprägt ist. In 
Altersgruppe 3 (Stuten zwischen 11-15 Jahre) sind es bereits 84%, wobei nach wie vor am häufigsten ein 
geringgradig ausgeprägtes Erscheinungsbild befundet wird. Eine mittelgradig ausgeprägte Endometrose wird 
ab Altersgruppe 3 zunehmend diagnostiziert. Bei den Bioptaten der ältesten Stuten weisen 93% eine Endo-
metrose auf, wobei etwas weniger als die Hälfte der Endometrosen mindestens mittelgradig ausgeprägt ist. 
Neben dem Vorkommen der Endometrose ist auch deren Ausprägungsgrad signifikant (p<0,001) altersab-
hängig. Das heißt mit zunehmendem Stutenalter werden häufiger mittelgradig und hochgradig ausgeprägte 
Endometrosen diagnostiziert. 10% der Stuten der Altersgruppe 2 (6-10 Jahre) weisen eine mittelgradige En-
dometrose auf, nur 1% eine hochgradige Endometrose. Bei Stuten der Altersgruppe 5 (>20 Jahre) werden 
mittelgradig und hochgradig ausgeprägte Endometrosen viermal so häufig diagnostiziert (s. Abb. 4.4.6.2, S. 
65; Tab. 9.3.37, S.151-2 im Anhang). 
4.4.6.3 Endometrose und Parität der Stuten, n= 6049  
Innerhalb der Altersgruppen wurde untersucht, ob die Parität der Stute einen Einfluss auf das Vorkommen 
der Endometrose hat. Der Reproduktionsstatus von Stuten korreliert nicht mit dem Befund Endometrose 
(Vorkommen und Ausprägungsgrad). Die Signifikanztests wurden für jede Altersgruppe separat durchge-















Abb. 4.4.6.2: Endometrose und Stutenalter, n=9120 
4.4.6.4 Endometrose und Endometritis, n=11698 
Es besteht eine signifikante (p<0,001) Korrelation zwischen dem Vorkommen und dem Ausprägungsgrad 
einer Endometrose und dem Auftreten sowie dem Ausprägungsgrad von Endometritiden. Stuten mit Endo-
metrose weisen häufiger Endometritiden auf als Stuten ohne Endometrose und der Ausprägungsgrad der 
Endometritiden ist umso höher, je stärker der Ausprägungsgrad der Endometrose ist.  
Stuten, bei denen keine Endometrose befundet wird, weisen in 38,5% der Fälle eine Endometritis auf, die 
überwiegend geringgradig ausgeprägt ist. Bei Stuten mit geringgradig ausgeprägter Endometrose zeigen 
46,2% der Bioptate eine meist geringgradige Endometritis. Bei 52,7% der Stuten, welche eine mittelgradige 
Endometrose ausweisen, liegt zusätzlich eine Endometritis vor. Diese ist häufiger mittelgradig ausgeprägt im 
Vergleich zu Stuten, bei denen eine geringgradige Endometrose vorliegt. Bei Stuten mit hochgradiger En-
dometrose weisen 61% der Bioptate eine Endometritis auf. Diese ist viermal so häufig mindestens mittelgra-
dig ausgeprägt im Vergleich zu Stuten mit geringgradiger Endometrose (s. Abb. 4.4.6.4, S. 66; Tab. 9.3.39, 
S.156 im Anhang). 
. 
1-5 Jahre 6-10 Jahre 11-15 Jahre 16-20 Jahre >20 Jahre
ohne Endometrose 68% 34% 16% 10% 8%
ggr Endometrose 30% 56% 61% 54% 48%
mgr Endometrose 2% 10% 22% 34% 39%





















Abb. 4.4.6.4: Endometrose und Endometritis, n=11698 
4.4.6.5 Endometrose und Gefäßfibrose, n=11698  
64% der Stuten, bei denen keine Gefäßfibrose (H.E.-Übersichtsfärbung) vorliegt, weisen den Befund Endo-
metrose auf. Bei Stuten mit geringgradig ausgeprägter Gefäßfibrose sind es 83%, bei mittelgradig ausgepräg-
ter Gefäßfibrose 86% und bei hochgradiger Gefäßfibrose 93%.  
Es besteht eine signifikante (p<0,001) Korrelation zwischen Vorkommen und Ausprägungsgrad von Endo-
metrose und dem Auftreten sowie dem Ausprägungsgrad von Angiosklerosen. Stuten mit Gefäßfibrose wei-
sen häufiger eine Endometrose auf als Stuten ohne Gefäßfibrose und der Ausprägungsgrad der Endometrose 
ist umso höher, je stärker der Ausprägungsgrad der Gefäßfibrose ist (s. Abb. 4.4.6.5, S. 67; Tab. 9.3.40, 









ohne Endometritis 62% 54% 46% 39%
vereinzelte Infiltrate 8% 9% 7% 3%
ggr Endometritis 26% 32% 37% 31%
mgr Endometritis 3% 5% 9% 19%




















Abb. 4.4.6.5: Endometrose und Gefäßfibrose, n=11698 
4.4.6.6 Endometrose und Lymphangiektasien, n=11698  
Von 7203 Bioptaten, bei denen in der histologischen Untersuchung keine Lymphangiektasien diagnostiziert 
wurden, weisen 72% eine Endometrose auf. Liegen Lymphangiektasien vor, wird die Diagnose Endometrose 
signifikant (p<0,001) häufiger gestellt. Sind die vorliegenden Lymphangiektasien geringgradig ausgeprägt, 
kommt der Befund Endometrose in 82% der Proben vor, bei mittelgradiger Ausprägung der Lymphangiek-
tasien bei 83% der Bioptate und im Falle einer hochgradigen Ausprägung bei 87%. Mit steigendem Ausprä-
gungsgrad der Lymphangiektasien steigt neben der Häufigkeit des Vorkommens auch der Schweregrad der 
Endometrose signifikant (p<0,001). Liegen geringgradig ausgeprägte Lymphangiektasien vor, weisen 58% 
der Bioptate eine geringgradige Endometrose auf, 23% der Proben eine mittelgradige Endometrose. Sind 
hochgradig ausgeprägte Lymphangiektasien vorhanden, wird eine mittelgradig ausgeprägte Endometrose bei 
35% der Bioptate diagnostiziert. Nur 13% der Bioptate mit hochgradig ausgeprägten Lymphangiektasien 
sind frei von Endometroseanzeichen, wogegen 28% der Bioptate ohne erfassbare Lymphangiektasien keine 
Endometrose aufweisen (s. Abb. 4.4.6.6, S. 68; Tab. 9.3.41, S.158 im Anhang). 
keine Gefäßfibrose ggr Gefäßfibrose mgr Gefäßfibrose hgr Gefäßfibrose
ohne Endometrose 36% 17% 15% 7%
ggr Endometrose 50% 60% 58% 57%
mgr Endometrose 14% 22% 26% 31%




















Abb. 4.4.6.6: Endometrose und Lymphangiektasien, n=11698 
4.4.6.7 Endometrose und Fehldifferenzierung des Endometriums, n=11698   
4.4.6.7.1 Allgemein 
Stuten, bei denen keine Endometroseanzeichen vorhanden sind, weisen in 11% der Fälle eine endometriale 
Differenzierungsstörung auf. Patientinnen, bei denen bereits eine Endometrose vorliegt, zeigen signifikant 
(p<0,001) häufiger eine endometriale Differenzierungsstörung. 18% der Bioptate von Stuten mit einer En-
dometrose weisen zusätzlich ein fehldifferenziertes Endometrium auf (s. Abb. 4.4.6.7.1; Tab. 9.3.42, S.159 
im Anhang).  













ohne Endometrose 28% 18% 17% 13%
ggr Endometrose 54% 58% 53% 49%
mgr Endometrose 17% 23% 29% 35%























normal differenziert 89% 84% 82% 83%























4.4.6.7.2 Art der Fehldifferenzierung des Endometriums (IED/ UED) und Vorkommen von Endo-
metrose, n= 11498  
Das gesamte Untersuchungsgut wurde unabhängig von der Jahreszeit analysiert. Unterschieden werden   
Bioptate bei denen anhand der H.-E.-Übersichtsfärbung keine glanduläre Differenzierungsstörung diagnosti-
ziert wurde (n=9925) und Bioptate bei denen der Befund „irreguläre endometriale Differenzierungsstörung 
(IED)“ (n= 1303) oder „ungleichmäßige endometriale Differenzierungsstörung (UED)“ (n= 270) vorliegt. 
Bioptate bei denen sowohl eine IED als auch eine UED diagnostiziert wurde und Bioptate bei denen die Art 
der Fehldifferenzierung nicht dokumentiert ist, wurden nicht in die Analyse einbezogen. 
25% der Stuten ohne eine Fehldifferenzierung und 19% der Stuten mit einer IED, sind frei von Endometrose. 
Bei Stuten mit einer UED sind es nur 14%. Demzufolge weisen Stuten mit dem Befund Fehldifferenzierung 
signifikant (p<0,001) häufiger eine Endometrose auf als Stuten ohne Fehldifferenzierung. Zusätzlich ist der 
Ausprägungsgrad der Endometrose bei Stuten, bei denen eine Fehldifferenzierung vorliegt häufiger mittel-
gradig oder hochgradig. Bei den Stuten mit einer Fehldifferenzierung des Endometriums weisen Patientin-
nen, bei denen eine UED vorliegt im Vergleich zu Patientinnen mit einer IED häufiger eine mittel- oder 
hochgradig ausgeprägte Endometrose auf (s. Abb. 4.4.6.7.2). 











25% 54% 19% 1%
IED 19% 57% 24% 1%




















4.4.7 Endometriale Erkrankungen bei der Stute und Güstzeit, n=4719  
Bei 4719 Bioptaten ist die Güstzeit der Stuten bekannt. 2905 Bioptate wurden Stuten entnommen, die weni-
ger als 2 Jahre güst sind, 1814 Einsendungen kamen von Stuten mit mindestens 2 jähriger Güstzeit.  
Bei Stuten die 2 Jahre und länger güst sind, wird der Befund Endometrose in 86,7% der Fälle gestellt und 
damit signifikant (p<0,001) häufiger als bei Stuten mit weniger als 2 Jahren Güstzeit (75,2%). Auch der 
Ausprägungsgrad der Endometrose verschiebt sich. Stuten mit Endometrose, die mindestens 2 Jahre güst 
sind, weisen häufiger einen mittleren bis starken Ausprägungsgrad der Endometrose auf, als Stuten die we-
niger als 2 Jahre güst sind (s. Abb. 4.4.7a/b, S.70/71; Tab. 9.3.43, S.159-60 im Anhang). 
Patientinnen, die mindestens zwei Jahre güst sind, weisen tendenziell häufiger (50%) eine Endometritis auf, 
welche im Vergleich zu Stuten mit kürzerer Güstzeit (47%) häufiger mindestens mittelgradig ausgeprägt ist.  
Weiterhin weisen Stuten mit längerer Güstzeit tendenziell häufiger eine endometriale Fehldifferenzierung 
(16%) auf als Stuten mit kürzerer Güstzeit (13%). 
Gefäßsklerosen und Lymphangiektasien kommen bei Stuten, unabhängig von der Güstzeit, im eigenen Un-
tersuchungsgut gleich häufig vor. Es gibt keinen statistisch gesicherten Zusammenhang zwischen dem Aus-
prägungsgrad dieser Erkrankungen und der Güstzeit der Stute. 
Abbildung 4.4.7a zeigt eine Gegenüberstellung endometrialer Erkrankungen bei Stuten mit unterschiedlicher 
Güstzeit. Abbildung 4.4.7b (S. 71) zeigt eine Übersicht über den Ausprägungsgrad der Endometrose sowie 
der Endometritis bei Betrachtung der Güstzeit der Stute (s. Tab. 9.3.43, S.159-60 im Anhang).  
Abb. 4.4.7a: Vorkommen von Endometrose/ Endometritis/ Gefäßfibrose/ Lymphangiektasien und             






<2 Jahre Güstzeit 75% 47% 62% 39% 13%












Vorkommen von Endometrose/ Endometritis/ Gefäßfibrose/ 
Lymphangiektasien und endometrialer Fehldifferenzierung in 






 Abb. 4.4.7b: Ausprägungsgrad von Endometrose und Endometritis bei Betrachtung der Güstzeit der Stute, 
n= 4719 
4.4.8 Kategorisierung  
4.4.8.1 Kategorisierung des gesamten Untersuchungsgutes, n= 11422  
11422 Erstbiopsien wurden im Rahmen der histologischen Untersuchung abschließend kategorisiert. Die 
Mehrzahl der Bioptate (55%) fällt in die Kategorien IIa, IIa- IIb und IIb. 9,4 % der Bioptate weisen ein En-
dometrium der Kategorie I auf. 23% der Einsendungen sind der prognostisch ungünstigsten Kategorie III 
zugeordnet. Da im Rahmen der histologischen Untersuchung, abhängig von der (Un-)vollständigkeit der 
Angaben im Vorbericht (Güstzeit der Stute), eine eindeutige Zuordnung in eine der 4 Kategorien häufig 
nicht möglich war, werden kategorieüberschneidende Einteilungen unverändert übernommen (I-IIa/ IIa-IIb/ 
IIb-III). 276 Bioptate liegen ohne abschließende Kategorisierung vor (s. Tab. 9.3.44, S.160 im Anhang). 
<2 Jahre Güstzeit ≥2 Jahre Güstzeit 
ohne Endometrose 25% 13%
ggr Endometrose 57% 57%
mgr Endometrose 17% 29%
hgr Endometrose 1% 2%
ohne Endometritis 53% 51%
vereinzelte Zellinfiltrate 9% 8%
ggr Endometritis 33% 34%
mgr Endometritis 5% 7%








Ausprägungsgrad von Endometrose und Endometritis 






4.4.8.2 Kategorisierung und Stutenalter, n=9120  
Auf die Altersgruppe 1 (1-5 Jahre) entfallen 43% der Bioptate der Kategorie I (I/ I-IIa), nur 3% der Daten- 
sätze fallen in Kategorie III. In Gruppe 5 (>20 Jahre) hat sich das Verhältnis der Verteilung nahezu umge-
kehrt, nur noch 2,5% der Bioptate werden der Kategorie I zugeordnet und 47,7% fallen in Kategorie III. Nur 
bei den jüngsten Stuten (1-5 Jahre) entspricht beinahe die Hälfte der Einsendungen einem Kategorie I (I/ I-
IIa) Endometrium. Mit zunehmendem Alter wird das histologische Erscheinungsbild des Uterus signifikant 
(p<0,001) häufiger den prognostisch ungünstigeren Kategorien IIb, IIb- III und III zugeordnet (s. Abb. 
4.4.8.2; Tab. 9.3.45, S. 161 im Anhang).  
Abb. 4.4.8.2: Kategorisierung und Stutenalter, n=9120 
4.4.8.3 Kategorisierung und Parität der Stuten, n=6049  
Das Endometrium multiparer Stuten wird im Vergleich zu Maidenstuten und Stuten mit nur einem Fohlen 
schlechter kategorisiert. 19,6% der Bioptate von Maidenstuten werden der Kategorie I/ I-IIa zugewiesen und 
14,1% der Kategorie III, bei Stuten mit einem Fohlen entsprechen 14,5% der Einsendungen der Kategorie I/ 
I-IIa und 26,6% der Kategorie III. Bei Stuten mit 2 und mehr Fohlen sind keine deutlichen gruppenspezifi-
schen Unterschiede bezüglich der Kategorisierung mehr zu erkennen. Im Mittel entsprechen 7,8% der Biop-
tate von Stuten mit zwei und mehr Fohlen der Kategorie I/I-IIa und 28,6% der Kategorie III (s. Tab. 9.3.46, 
S. 162 im Anhang).  
1-5 Jahre 6-10 Jahre 11-15 Jahre 16-20 Jahre >20 Jahre
Kategorie I (I/I-IIa) 43% 19% 7% 4% 2%
Kategorie IIa (IIa/ IIa-IIb) 36% 34% 27% 21% 13%
Kategorie IIb (IIb/ IIb-III) 17% 34% 39% 39% 37%



















4.4.8.4 Auftreten von Fehldifferenzierungen innerhalb der Kategorien, Sommersai-
son, n= 3388  
Für diese Analyse wurden ausschließlich Bioptate auf das Vorliegen einer Fehldifferenzierung untersucht, 
welche während der Sommersaison entnommen wurden. Das Auftreten von Fehldifferenzierungen des En-
dometriums fließt bisher nicht in das Kategorisierungsschema ein. 7,6%, der abschließend als Kategorie I-
Endometrium (I/ I-IIa) befundeten Bioptate (Sommersaison) weisen Fehldifferenzierungen auf, in Kategorie 
II (IIa/ IIa-IIb/ IIb/ IIb-) sind es durchschnittlich 14,4% und in Kategorie III sind es 20,4%. Bioptate der Ka-
tegorie IIb/ IIb-III/ III weisen häufiger eine endometriale Differenzierungsstörung auf als Bioptate der Kate-
gorie I/I-IIa/IIa. 
4.5 Histologisches Erscheinungsbild des Endometriums von Stuten mit 
mindestens 10 bisherigen Abfohlungen, n=304  
304 von 11698 Stuten hatten laut Vorbericht mindestens 10 bisherige Abfohlungen. Das heißt, die betreffen-
den Stuten müssen mindestens 11 Jahre und älter sein. Die entsprechenden Bioptate wurden bezüglich ihres 
histologischen Erscheinungsbildes untersucht und mit den Ergebnissen des gesamten Untersuchungsgutes 
(=Durchschnitt) verglichen (s. Abb. 4.5, S.74; Tab. 9.3.47, S. 163 im Anhang).  
3,9% (Durchschnitt gesamtes Untersuchungsgut: 13%) der 304 Bioptate sind als Kategorie I (I/ I-IIa) einge-
stuft. Der überwiegende Anteil, 72% der Patientinnen, fällt auf die Kategorien IIb/ IIb-III. Verglichen mit der 
durchschnittlichen Verteilung des gesamten Untersuchungsgutes werden multipare Stuten mit mindestens 10 
Abfohlungen deutlich schlechter kategorisiert. 
Stuten mit 10 und mehr Abfohlungen sind häufiger von einer Endometritis betroffen als der Durchschnitt. 
54% weisen entzündliche Infiltrate auf, 8% mehr als der Durchschnitt des gesamten Untersuchungsgutes. 
Diese Endometritiden sind überwiegend geringgradig ausgeprägt und nicht eitrigen Charakters. Die Qualität 
der Endometritiden entspricht damit ungefähr der Verteilung innerhalb des gesamten Untersuchungsgutes. 
Eine Beteiligung eosinophiler Granulozyten kommt bei den untersuchten Bioptaten multiparer Patientinnen 
mit 10 und mehr Fohlen nicht vor. 
Einsendungen von Stuten mit mindestens 10 Abfohlungen weisen mit 89% häufiger eine Endometrose auf 
als der Durchschnitt des gesamten Untersuchungsgutes (76%). Der Ausprägungsgrad der Endometrose ist 
hierbei überwiegend gering- mittelgradig. Eine hochgradige Ausprägung der Endometrose wird bei multipa-
ren Stuten mit 10 und mehr Fohlen nicht häufiger beobachtet als beim gesamten Untersuchungsgut. 
Ein ähnliches Bild ergibt sich bezüglich der Gefäßfibrosen. Stuten mit 10 und mehr Fohlen weisen zu 89,5% 
Gefäßfibrosen auf, der Durchschnitt des Gesamtuntersuchungsgutes liegt bei 58,45%. Zudem ist der Ausprä-
gungsgrad deutlich häufiger mittel- hochgradig und seltener geringgradig im Vergleich zum Gesamtgut. 28% 
der Bioptate weisen eine hochgradig ausgeprägte Gefäßfibrose auf, 23% mehr als der Durchschnitt. 
Das Vorkommen von Fehldifferenzierungen bei multiparen Stuten mit mindestens 10 Abfohlungen ent-






Abbildung zu 4.5: Histologisches Erscheinungsbild von Endometriumbioptaten von Stuten mit ≥10 bisheri-
gen Abfohlungen (n=304), im Vergleich zum Gesamtuntersuchungsgut (n=11698) 
4.6  Histologisches Erscheinungsbild des Endometriums von Stuten mit 
vorberichtlich erwähnter Fruchtresorption, n=513  
Von 11698 bioptierten Stuten hatten vorberichtlich 513 Stuten mindestens eine Frühresorption der Frucht. 
Wie lange diese bereits zurück liegt, ist nicht eruierbar. 80% der betroffenen Stuten weisen Anzeichen von 
Endometrose auf, signifikant (p=0,031) mehr als der Durchschnitt des Gesamtuntersuchungsgutes (76%). 
Ebenso wurden, im Vergleich zum gesamten Untersuchungsgut, signifikant (p<0,001) häufiger Gefäßfibro-
sen bei Stuten mit vorberichtlich erwähnter Fruchtresorption diagnostiziert. 65,5% der Stuten mit Fruchtre-
sorption und 58% des Gesamtuntersuchungsgutes weisen Gefäßfibrosen auf. Lymphangiektasien des Endo-
metriums werden bei 47% der Stuten mit Fruchtresorption diagnostiziert. Demgegenüber treten im Gesamt-
untersuchungsgut signifikant (p<0,001) seltener Lymphangiektasien auf (38%). 51% der Stuten mit vorbe-
richtlich erwähnter Fruchtresorption weisen zum Zeitpunkt der histologischen Untersuchung eine Endometri-
tis auf. Beim gesamten Untersuchungsgut liegt das Vorkommen von Endometritiden mit 46% signifikant 
niedriger. Die Qualität der Endometritiden entspricht in etwa der Verteilung des Gesamtuntersuchungsgutes. 
Fehldifferenzierungen treten bei Stuten mit Fruchtresorption mit derselben Häufigkeit auf wie beim gesam-




Gesamtuntersuchungsgut, n=11698 16% 46% 76% 59%
Stuten mit ≥10 bisherigen 
Abfohlungen, n=304 

















Histologisches Erscheinungsbild von Endometriumbioptaten von Stuten 







Abb. 4.6: Histologisches Erscheinungsbild des Endometriums von Stuten mit vorberichtlicher Fruchtresorp-
tion, n= 513, im Vergleich zum Durchschnitt, n=11698 
4.7 Histologisches Erscheinungsbild des Endometriums von Stuten mit 
vorberichtlich erwähnten Zyklusbesonderheiten und Verhaltensano-
malien 
Stuten mit vorberichtlich erwähnten Zyklusbesonderheiten beziehungsweise Verhaltensanomalien weisen 
häufiger eine endometriale Differenzierungsstörung auf als Stuten ohne Zyklusbesonderheiten. Von 11698 
bioptierten Stuten sind 43 Stuten vorberichtlich dauerhaft rossig („Dauerrosse“). Nur 42% der betroffenen 
Stuten weisen ein Endometrium mit proliferativer Drüsenaktivität auf. 47% der Stuten mit Dauerrosse zeigen 
in der histologischen Untersuchung ein fehldifferenziertes Endometrium, 7% haben ein inaktives Endometri-
um. 22 Bioptate stammen von Stuten bei denen laut Anamnese eine „Stille Rosse“ vorliegt. 50% dieser Bi-
optate zeigen proliferative Drüsenaktivität, 14% sekretorische Drüsenaktivität, 23 % ein fehldifferenziertes 













Gesamtuntersuchungsgut, n=11698 76% 15% 58% 38% 46%
Stuten mit vorberichtlicher
Fruchtresorption, n=513
















Histologisches Erscheinungsbild von Stuten mit vorberichtlicher 






Bei 24 Stuten wurden, anhand der Angaben im Vorbericht, Verhaltensauffälligkeiten beobachtet (Hengsver-
halten, Nymphomanie, etc.). 26,1% dieser Stuten weisen bei der histologischen Untersuchung ein Endomet-
rium mit normaler Drüsenaktivität auf, 65% der Stuten haben ein fehldifferenziertes und 8,7% ein inaktives 
Endometrium. Bioptate von Stuten bei denen Verhaltensauffälligkeiten beobachtet werden weisen demnach 
signifikant häufiger eine Differenzierungsstörung des Endometriums auf als Bioptate von Stuten bei denen 
Verhaltensauffälligkeiten im Vorbericht nicht explizit erwähnt wurden (s. Abb. 4.7; Tab. 9.3.49, S. 166-7 im 
Anhang).    
Abb. 4.7:Vorkommen des Befundes „endometriale Fehldifferenzierung“ bei Stuten mit vorberichtlich er-













Stuten mit Dauerrosse (n=43) 47%
Stuten mit stiller Rosse (n=22) 23%














Vorkommen des Befundes "endometriale Fehldifferenzierung" bei Stuten 







5  DISKUSSION 
5.1 Ziele der Arbeit 
Ziele der vorliegenden Arbeit sind: 
 Durchführung einer deskriptiven Analyse des Untersuchungsgutes hinsichtlich histologisch            
erfassbarer Erkrankungen des Endometriums 
 Analyse, inwieweit anamnestische Faktoren (Alter, Reproduktionsstatus, Güstzeit, etc.) einer Stute 
das Auftreten endometrialer Erkrankungen beeinflussen 
 Untersuchung, inwiefern unterschiedliche endometriale Erkrankungen gemeinsam auftreten und ggf. 
rückschließen auf deren Ätiopathogenese  
 Statistische Überprüfung der Ergebnisse  
 Beurteilung, inwiefern das Bewertungsschema nach KENNEY u. DOIG (1986), modifiziert nach 
SCHOON et al. (1992), entsprechend der gewonnenen Erkenntnisse zeitgemäß ist 
5.2 Kritische Beurteilung des Untersuchungsmaterials und der Untersu-
chungsmethoden 
Bei dieser Studie wurden Daten des Institutes für Veterinär-Pathologie retrospektiv analysiert. Die Doku-
mentation der Ergebnisse histologischer Untersuchungen folgte, seit Beginn der Datenspeicherung mit Ac-
cess, keinem vorab definierten Dokumentationsstandard. Die histologische Untersuchung der Bioptate wurde 
durch verschiedene Personen durchgeführt und die Dateneingabe ausformulierter Befunde ins Arbeitspro-
gramm geschah manuell. Dieser Umstand bringt eine entsprechende Uneinheitlichkeit der Eingabe der Da-
tensätze mit sich und erschwert die Datenverarbeitung deutlich. Die mittels Fragebogen erhobenen Daten zur 
Klinik und Anmanese der bioptierten Stuten können nicht als gesichert betrachtet werden. Vollständigkeit 
und Korrektheit der Angaben sind nicht überprüfbar. Die angegebenen Güstzeiten der Stuten müssen als 
fraglich betrachtet werden, obwohl der Begriff „Güstzeit“ im Anamnesefragebogen hinreichend definiert ist. 
Präparate, bei denen die Angaben der Daten widersprüchlich erschienen, wurden entfernt oder histologisch 
nachkontrolliert. Dennoch ist es möglich, dass vereinzelt Daten, im Rahmen der Diagnostik, fehlerhaft oder 
gar nicht eingetragen wurden, woraus sich mitunter ein veränderter Befund ergeben könnte. Es gibt zwar 
einen Befundschlüssel zur Einordnung pathologischer Befunde nach Schweregraden, dennoch ist die Zuord-
nung letztlich subjektiv und von der befundenden Person abhängig, das heißt eine absolute Vergleichbarkeit 
der Proben ist nicht immer gegeben, obwohl alle Bioptate zusätzlich von Prof. Schoon, dem Leiter des Insti-
tutes für Veterinär-Pathologie, bzw. Frau Dr. Schoon überprüft wurden.  
Für die Zuordnung der Übergangszyklen zu bestimmten Monaten gibt es aufgrund jährlich schwankender 
klimatischer Bedingungen keine festen Angaben in der Literatur. Die in dieser Arbeit gewählten Intervalle 
für Sommer, Herbstübergangszeit, Winter und Frühjahrsübergangszeit entsprechen den am Institut für Vete-
rinär-Pathologie im Rahmen einer derzeit laufenden Dissertation festgelegten Richtwerten (Killisch, Richard 
(Institut für Veterinär-Pathologie der Universität Leipzig): mündliche Mitteilung vom 05.03.2014, KIL-






H.E.-Übersichtsfärbung. Befunde weiterführender Diagnostik, wie immunhistochemische Rezeptoranalysen 
zur Untersuchung endometrialer Fehldifferenzierungen oder Spezialfärbungen, beispielsweise zur Darstel-
lung früher Stadien degenerativer Angiopathien, liegen nicht vor.   
Viele Befunde wurden im Rahmen der Datendokumentation nicht in die dafür vorgesehenen Felder des Ein-
gabeformulars eingetragen, erscheinen allerdings in den ausformulierten Diagnose- und Bemerkungen-
Feldern, daher war es nötig, anhand des Textfilters gezielt nach Befunden bzw. entsprechenden Schlagwör-
tern zu suchen und im positiven Fall diese zu ergänzen. Dazu mussten alle ausformulierten Texte dieser Fel-
der mit positivem Textfilter vollständig überprüft werden, da es regelmäßig vorkommt, dass das Nichtvor-
handensein eines entsprechenden Befundes dokumentiert wurde. Dieser Umstand kann Kontrollfehler nach 
sich ziehen. Ebenso konnten anhand des Textfilters vermutlich nicht alle ausformulierten Befunde mit 
Rechtschreibfehlern entdeckt werden. 
5.3 Endometritis 
Endometritiden kommen bei Stuten während des ganzen Jahres und in jeder Zyklusphase vor. Lediglich die 
Hälfte der Routineeinsendungen am Institut für Veterinär-Pathologie weist keine Anzeichen einer Endomet-
ritis auf. Der Befund „vereinzelte Entzündungszellinfiltrate“ (8% aller Bioptate) wurde gesondert betrachtet, 
da die Meinungen in der Literatur zur Bedeutung dieser Diagnose (keine Endometritis/ Endometritis) ausein-
andergehen. Damit liegt der Anteil der Einsendungen mit einer Endometritis höher als bei Untersuchungen 
von SCHOON et al. (1994a), bei dem nur knapp über 30% der Bioptate betroffen sind. RICKETTS u. BAR-
RELET (1997) dahingegen stellten bei fast allen untersuchten Bioptaten mononukleäre Zellen im Stroma des 
Endometriums fest und dokumentierten dieses Vorkommen als chronisch infiltrative Endometritis, ohne auf 
den Ausprägungsgrad einzugehen. Der überwiegende Anteil der Endometritiden im eigenen Untersuchungs-
gut ist geringgradig ausgeprägt. Mittel- und hochgradig ausgeprägte Endometritiden kommen kaum vor. 
Diese Beobachtung deckt sich mit den Angaben von SCHOON et al. (1994a). 
Anhand der eigenen Untersuchungen ist eindeutig festzustellen, dass sowohl das Alter der Stute als auch die 
Parität der Patientin einen signifikanten Einfluss auf das Vorkommen einer Endometritis haben. Autoren wie 
BALL (1988) und EVANS et al. (1986, 1987) beschreiben ältere, multipare Stuten als anfälliger für Endo-
metritiden. Die eigenen Untersuchungen belegen, dass bereits primipare Stuten im Vergleich zu Maidenstu-
ten signifikant häufiger Endometritiden aufweisen. Weiterhin sind multipare Stuten häufiger betroffen als 
Primipara. Auch das Alter der Stute ist bedeutend. Stuten ab dem 11ten Lebensjahr weisen bei gleichem 
Reproduktionsstatus häufiger Endometritiden auf als jüngere Patientinnen, wobei ab dem 11ten Lebensjahr 
das Vorkommen von Endometritiden in etwa gleich bleibt. EVANS et al. (1986, 1987) führen veränderte 
Clearencemechanismen bei älteren, multiparen Stuten auf eine herabgesetzte uterine Kontraktionsfähigkeit 
zurück, wodurch Erreger nicht mehr ausreichend eliminiert werden können. Daraus resultieren ihnen zu Fol-
ge besamungsinduzierte Endometritiden. Bisher gelten junge Maidenstuten als weitgehend resistent gegen-
über Endometritiden, da sie Erreger in der Regel innerhalb von 48-72h beseitigen (ASBURY et al. 1982, 
ALLEN u. PYCOCK 1989). Im Gegensatz dazu zeigen die eigenen Untersuchungen, dass bereits 1/4 der 






Viele Autoren (DOIG et al. 1981, BALL 1988) weisen darauf hin, dass Stuten mit Begleiterkrankungen (Kat 
II/ III Endometrium) gehäuft von einer Endometritis betroffen sind. Die eigenen Ergebnisse bestätigen diese 
Annahme. Stuten, bei denen bereits degenerative Erkrankungen des Endometriums vorliegen (Angiosklero-
se, Endometrose), weisen signifikant häufiger Endometritiden auf (siehe Kapitel 5.5, 5.8). Degenerative Be-
gleiterkrankungen älterer multiparer Stuten senken die Clearanceleistung des Uterus. Mit dem zunehmenden 
Auftreten von Angiosklerosen bei älteren multiparen Stuten sinkt die Drainagekapazität des Uterus 
(BLAICH et al. 1999), demzufolge verschlechtert sich auch die uterine Clearanceleistung. DOIG et al. 
(1981) erkennen, übereinstimmend mit den Ergebnissen der vorliegenden Arbeit, eine gesteigerte Anfällig-
keit für Endometritiden beim gleichzeitigen Vorliegen degenerativer fibrotischer Veränderungen des Endo-
metriums. Ein Grund dafür ist vermutlich das veränderte Sekretionsmuster älterer Stuten im Rahmen der 
fortschreitenden Endometrose. Das abweichende Proteinmuster betrifft unter anderem das Protein Uteroglob-
in, dessen Sekretion im Rahmen der Endometrose reduziert ist (HOFFMANN 2006). Uteroglobin stellt eines 
der potentesten immunmodulatorischen und antiinflammatorischen Moleküle dar und somit kommt ihm eine 
Schutzwirkung gegen übermäßige Aktivierung entzündlicher Prozesse, besonders in Organen die mit der 
Außenwelt kommunizieren zu (MUKHERJEE et al. 1988, MIELE et al. 1994). DIERYNCK et al. (1996) 
bezeichnet Uteroglobin als natürlichen Immunsupressor. Zu seinen Eigenschaften gehören die Chemotaxis 
neutrophiler Granulozyten und Monozyten (SCHIFFMANN et al. 1983, VASANTHAKUMAR et al. 1988) 
und die Inhibition der proinflammatorischen Phospholipase A2 (MUKHERJEE et al. 1999). HOFFMANN 
(2006) beobachtet auch eine verminderte Reaktionsintensität endometrialer Kohlenhydrate in endometrotisch 
veränderten Drüsenabschnitten. Hierzu zählen unter anderem Proteoglykane, welche möglicherweise Be-
standteil eines endometrialen mukoziliären Apparates und damit Teil eines protektiven Mechanismus sind, 
der bei der bakteriellen Clearance eine Rolle spielt (CAUSEY 1995, CAUSEY et al. 2000). Der im Rahmen 
der Endometrose veränderten Sekretion dieser Stoffe, kommt vermutlich eine wesentliche Bedeutung bezüg-
lich des gehäuften Auftretens von Endometritiden bei älteren Stuten zu.  
Unabhängig vom Alter und der Parität der Stute sind 2/3 der diagnostizierten Endometritiden nicht eitrig. Ein 
direkter Vergleich mit den Ergebnissen anderer Autoren ist nicht möglich, denn im eigenen Untersuchungs-
gut wurde, abhängig von der Beteiligung neutrophiler Granulozyten die gemischtzellige und die eitrige En-
dometritis von der nicht eitrigen Endometritis unterschieden. RICKETTS u. BARRELET (1997) hingegen 
unterteilten in die akute Endometritis (mit PMNs) und die chronisch infiltrative Endometritis (Vorkommen 
mononukleärer Zellen), wobei beide Formen miteinander vergesellschaftet vorkommen können, was bei 
meinen Untersuchungen unterbleibt. Es ist allerdings festzustellen, dass sowohl bei RICKETTS u. BARRE-
LET (1997) als auch bei SCHOON et al. (1994a) häufiger Endometritiden mit überwiegender Beteiligung 
mononukleärer Entzündungszellen auftreten. Das Vorkommen lymphohistiozytärer Infiltrate ist im gesamten 
Jahresverlauf stets als Anzeichen i. d. R. subakuter bis chronischer Entzündungsprozesse zu deuten, das 
Vorkommen von Plasmazellen wird als Hinweis für eine Antigenpersistenz interpretiert (GÖBEL u. KAS-
PERS 2000). Diese nicht eitrigen Entzündungen können weder klinisch noch zytologisch erfasst werden, die 
Diagnose gelingt ausschließlich anhand der Biopsie des Endometriums (SCHOON et al. 1992). Die Prognose 
ist abhängig von Grad, Ausdehnung und Lokalisation der Infiltrationen. Etwa 70% der histologisch erfassten 







Die eigenen Untersuchungen zeigen, dass Endometritiden in Abhängigkeit von der Jahreszeit und der Zyk-
lusaktivität der Stute variieren. Zyklisch nicht aktive Stuten, dies sind in der Regel Stuten, die außerhalb der 
Saison, während des Winteranöstrus, bioptiert werden, zeigen signifikant seltener eine Endometritis als zyk-
lisch aktive Stuten. Während der Sekretionsphase werden häufiger mittel- und hochgradig ausgeprägte En-
dometritiden befundet als bei Stuten in der Proliferationsphase. Qualitativ sind die Endometritiden in der 
Inaktivitätsphase signifikant häufiger nicht eitrig als bei Zyklusaktivität und innerhalb des Zyklus häufiger 
nicht eitrig während der Proliferationsphase. Diese Befunde erklären sich durch den bei Inaktivität vorlie-
genden Zervixschluss der Gebärmutter, was eine mögliche exogene bakterielle Kontamination (durch Kot/ 
Begattung/ etc.) weitgehend verhindert. Während der zyklischen Aktivität der Stute (geöffneter Muttermund, 
Blitzen, Besamungen, Deckakt) steigt die Gefahr exogener Kontamination des Uterus durch Bakterien, Pilze 
und sonstige Noxen an. Am Ende der Proliferationsphase, wenn die Stute unter hohem Östrogeneinfluss 
steht und Bedeckungen stattfinden, steigt bei geöffnetem Muttermund das Risiko einer bakteriellern Konta-
mination des Uterus an. Unter Antigenpräsenz wird das Immunsystem der Stute aktiv (GÖBEL u. KASPERS 
2000). Dabei stehen ein angeborenes, sowie ein erworbenes Immunsystem zur Verfügung. Durch die Anti-
gene wird das Komplementsystem aktiviert und es kommt im Rahmen der Chemotaxis zur Rekrutierung von 
Abwehrzellen, wie neutrophilen Granulozyten und Lymphozyten (GÖBEL u. KASPERS 2000). Findet eine 
ausreichende Immunantwort statt, werden Infektionserreger innerhalb von 72 Stunden eliminiert (ASBURY 
et al. 1982, ALLEN u. PYKOCK 1989). Ein hoher Progesteronspiegel (Sekretionsphase) hat einen immun-
suppressiven Effekt auf den Uterus der Stute (HUGHES u. STABENFELD 1977, WASHBURN et al. 1982, 
EVANS et al. 1986, COLBERN et al. 1987b, MURRAY u. PETER 1991). CHACIN et al. (1990) und STE-
PHENSON und HANSEN (1990) diskutieren eine unter Progesteroneinfluss gehemmte Lymphozytenfunkti-
on. Erreger können nicht ausreichend eliminiert werden, es kommt zur Endometritis. Dieser Umstand erklärt 
das signifikant häufigere Vorkommen mittelgradig ausgeprägter Endometritiden und von Endometritiden mit 
Beteiligung neutrophiler Granulozyten bei Stuten während der Sekretionsphase. 
Vorkommen und Qualität von Endometritiden im jahreszeitlichen Verlauf unterstreichen die Ergebnisse 
bezüglich der zyklischen Aktivität der Stuten, wonach zyklisch aktive Stuten, also Stuten die im Sommer 
oder Herbst bioptiert werden, signifikant häufiger Endometritiden aufweisen, welche zudem signifikant häu-
figer gemischtzellig sind. Insgesamt liegt das Aufkommen von Endometritiden während der Wintersaison 
höher als erwartet, was darin begründet sein dürfte, dass ein Teil der Stuten auch im Winter zyklisch aktiv ist 
und im Rahmen zyklischer Aktivität das Risiko einer bakteriellen Besiedlung des Uterus steigt. Die im 
Sommer und Herbst, also im Rahmen der Decksaison auftretenden Endometritiden sind vermutlich am häu-
figsten die Folge bakterieller Kontamination, besonders durch Streptokokken (BAIN 1966, HUGHES 1975, 
BROOK 1984) oder in 5-10% der Fälle Folge mykotischer Infektionen des Uterus, besonders Candida 
(KENNEY 1978, BLUE 1983, FREEMAN et al. 1986, PUGH et al. 1986, PLAGEMANN et al. 1991). 
Chemische Noxen und allergisch- hyperergische Auslöser sind eher von untergeordneter Relevanz. Bei Stu-
ten, die sich zum Zeitpunkt der Biopsie im Puerperium befanden, ist das Vorkommen einer Endometritis im 
Rahmen der puerperalen Clearance als physiologisch zu betrachten (GYGAX et al. 1979). Ein großer Teil 
der Endometritiden im Sommer und Herbst fällt vermutlich auf Stuten, bei denen nach der Bedeckung auf-
grund gestörter Clearancemechanismen (PYCOCK et al. 1997) embryotoxische Substanzen persistieren und 
in Folge dessen die Trächtigkeit ausbleibt. Betroffene Stuten werden als sogenannte susceptible mares be-






SEN et al. 2012) nach einer Beimpfung des Uterus mit Escherichia coli eine signifikant geringere Genex-
pression von proinflammatorischen Zytokinen, wie Interleukin-6 und TNF-α auf, im Vergleich zu gesunden 
Stuten, resistant mares, mit initial hoher Genexpression. Die Immunantwort der susceptible mares ist im 
Vergleich zu gesunden Stuten deutlich länger anhaltend (CHRISTOFFERSEN et al. 2012). 
Im Winter und Frühjahr dürfte bei vielen Stuten mit gemischtzelliger Endometritis die bakterielle Kontami-
nation durch Kot in Folge eines ungenügenden Schamschlusses eine Rolle spielen. Der übermäßige Aufent-
halt im Stall und durch Kot und Urin verunreinigte Liegeplätze stellen meines Erachtens nach ebenfalls Ein-
flussfaktoren dar. 
5.4 Eosinophile Granulozyten 
Eosinophile Granulozyten sind altersunabhängig, regelmäßig im Endometrium der Stute anzutreffen. 6% der 
Bioptate weisen lediglich fokale Ansammlungen eosinophiler Granulozyten auf, bei 11% der Einsendungen 
wird ein multifokales oder diffuses, fast ausschließlich geringgradig ausgeprägtes Vorkommen diagnosti-
ziert. In den bereits zitierten Statistiken von SCHOON et al. (1994a) und RICKETTS u. BARRELET (1997), 
wurde das Vorliegen eosinophiler Granulozyten nicht untersucht. In der Fachliteratur gibt es keine konkreten 
Angaben bezüglich des Vorkommens eosinophiler Granulozyten im equinen Endometrium. Das „regelmäßi-
ge“ Auftreten bei den Haussäugetieren (Pferd, Rind) und beim Menschen wird allerdings von vielen Autoren 
beschrieben (RIEDE 1998, 2004), wobei die genaue Funktion der eosinophilen Granulozyten weitgehend 
ungeklärt bleibt (SCHULZ 1960, RIEDE 1998, 2004). Allgemein bekannt ist ihre Rolle bei der Phagozytose 
und Lyse von Antigen-Antikörper-Komplexen. Darüber hinaus regulieren sie als Mastzellantagonisten ana-
phylaktische Reaktionen und sind häufig bei parasitären Erkrankungen anzutreffen (RIEDE 1998, BLÜTH-
GEN 2002, LIEBICH 2004, RIEDE 2004, MC GAVIN u. ZACHARY 2009). Zyklusabhängige Schwankun-
gen bezüglich der Häufigkeit eosinophiler Granulozyten im Endometrium werden diskutiert. Im eigenen 
Untersuchungsgut ist das Vorkommen eosinophiler Granulozyten während der Sekretions- und Proliferati-
onsphase gleich. Bei Inaktivität des Endometriums kommt allerdings deutlich seltener eine eosinophile Be-
teiligung vor als bei zyklisch aktiven Stuten. Demgegenüber beobachtet BLÜTHGEN (2002) zyklusassozi-
iert, besonders im Östrus der Stute, bei hohem Gesamtöstrogenspiegel, ein gehäuftes Auftreten eosinophiler 
Granulozyten und spricht ihnen eine Rolle bei hormoneller Dysregulation und Hypersensivität zu. Bei Rin-
dern treten eosinophile Granulozyten im Endometrium während des gesamten Zyklus auf, zyklusabhängige 
Variationen werden nicht erkannt. Vielmehr sind starke individuelle Schwankungen beschrieben (SKJER-
VEN 1956, SCHULZ 1960, 1991, MC ENTEE 1990a, MERBACH 2012). TCHERNITCHIN (1973) stellt 
einen Östrogen- bindenden Rezeptor auf eosinophilen Granulozyten von Ratten fest und vermutet, dass Eo-
sinophile als Carrier von Östrogen ins Uterusgewebe fungieren. 
Unabhängig von der zyklischen Aktivität der Stuten, zeigt sich in der vorliegenden Arbeit, dass eosinophile 
Granulozyten gehäuft im Rahmen einer Endometritis auftreten. Nur 4% der Stuten ohne Entzündungszellin-
filtrate weisen eosinophile Granulozyten auf. Bei Stuten, bei denen eine Endometritis diagnostiziert wurde, 
liegt das Vorkommen fünfmal so hoch. Auch die Qualität der Endometritis spielt offenbar eine Rolle, Eo-
sinophile kommen signifikant häufiger im Gefolge einer gemischtzelligen Endometritis, also einer Endomet-
ritis mit Beteiligung neutrophiler Granulozyten vor, als bei nicht eitrigen Endometritiden. Demnach kann 






chen ätiologischen Hintergrund hat wie die gemischtzellige Endometritis. Das bedeutet, dass eosinophile 
Granulozyten in Folge einer Antigenerkennung (bakterielle Kontamination, Parasiten, etc.) und anschließen-
der Chemotaxis, vergleichbar den anderen Zellen der Immunabwehr rekrutiert werden.  
Auch der Reproduktionsstatus der Stuten ist bedeutend. Stuten mit häufigeren bisherigen Abfohlungen wei-
sen signifikant häufiger eine Beteiligung eosinophiler Granulozyten auf. Eine mögliche Erklärung dafür geht 
Hand in Hand mit der bereits diskutierten Korrelation zwischen dem Vorkommen von eosinophilen Gra-
nulozyten und einer Endometritis (welche ebenfalls gehäuft bei multiparen Stuten diagnostiziert wird). Ver-
mutlich hatten fohlenreiche Stuten häufigere Bedeckungen mit einer damit einhergehenden bakteriellen Kon-
tamination oder weisen im Rahmen vieler Abfohlungen einen schlechteren Schamschluss der Vulva auf, was 
allgemein ein erhöhtes Risiko für eine bakterielle uterine Kontamination nach sich zieht und zu einer Endo-
metritis führen kann.  
Die vorliegende Arbeit zeigt ergänzend zu den bereits genannten Ergebnissen, dass eosinophile Granulozy-
ten im Sommer und Herbst doppelt so häufig auftreten wie im Winter und Frühjahr, also dann, wenn die 
Stute zum einen zyklisch aktiv und hormonellen Einflüssen unterworfen ist, zum anderen, wenn in Folge von 
Bedeckungen/ Besamungen eine bakterielle Kontamination des Uterus erfolgt. Inwiefern die hormonelle 
Situation der Patientinnen die Hauptrolle für das Auftreten eosinophiler Granulozyten spielt, oder ob diese 
lediglich als Bestandteil der regulären Clearencemechanismen (im Rahmen der Chemotaxis nach Antigen-
stimulation) auftreten, muss in weiteren Untersuchungen geklärt werden.    
5.5 Gefäßfibrose 
Angiosen sind häufig diagnostizierte degenerative Veränderungen des Endometriums. Zu den Angiosen zäh-
len Verkalkungen, Elastosen, Fibrosen, Fibroelastosen und Perisklerosen, von denen überwiegend Venen 
oder Venulen aber auch Arterien und Arteriolen betroffen sein können (SCHOON et al. 1994b). 
Rund 50% der Bioptate weisen nach SCHOON et al. (1994) Angiopathien auf, die bereits anhand der H.E.- 
Übersichtsfärbung detektierbar sind. Der überwiegende Anteil der Angiopathien ist maximal mittelgradig 
ausgeprägt, 9% der Bioptate weisen hochgradig ausgeprägte Angiopathien auf, wobei in der Regel multipare 
Stuten betroffen sind (SCHOON et al. 1994). Dezente Alterationen der Gefäßwände können anhand der 
H.E.- Färbung nicht erfasst werden. Werden Spezialfärbungen zur Darstellung der Gefäße eingesetzt, liegt 
die Prävalenz für degenerative Angiopathien bei >80% (SCHOON et al. 1994). Im eigenen Untersuchungs-
gut können mittels H.E.- Färbung bei 60% der Bioptate Gefäßfibrosen verzeichnet werden. Entsprechend der 
Ergebnisse von SCHOON et al. (1994) sind diese überwiegend geringgradig bis mittelgradig ausgeprägt. 
Gefäßfibrosen kommen bei der Stute in jeder Altersgruppe und bei Stuten mit unterschiedlichem Reproduk-
tionsstatus (Maiden, Primipara, Multipara) vor. SCHOON et al. (1997, 1999) erkennen eine signifikante 
positive Korrelation zwischen dem Auftreten von Gefäßfibrosen und der Anzahl bisheriger Abfohlungen 
einer Stute, eine Altersabhängigkeit beobachten sie nicht. OIKAWA et al. (1993) hingegen stellen eine posi-
tive Korrelation zwischen Gefäßfibrosen und dem Alter der Stute fest, jedoch ohne die Parität der Patientin 
zu berücksichtigen. GRÜNINGER (1996) beschreibt Angiosen als alters- und trächtigkeitsbedingte Erkran-
kungen, wobei die Häufigkeit des Auftretens mittel- hochgradiger Angiosen mit der Anzahl der Abfohlungen 






eine signifikante positive Korrelation zwischen dem Vorkommen und dem Ausprägungsgrad von Angiosen 
und dem Alter sowie der Anzahl bisheriger Abfohlungen einer Stute, wobei dem Reproduktionsstatus (Pari-
tät) der Stute die größere Bedeutung zukommt. Angiopathien sind die Folge trächtigkeitsassoziierter hämo-
dynamisch und hormonell bedingter Umbauvorgänge der Gefäßwände (GRÜNINGER 1996). Vermutlich 
spielen komplexe enzymatisch vermittelte Störungen des Bindegewebsstoffwechsels der Gefäßwand eine 
Rolle bei ihrer Entstehung (OIKAWA et al. 1993). Nach SCHOON et al. (1999) sinkt die Häufigkeit hoch-
gradiger Gefäßfibrosen, je länger die letzte Abfohlung der Stute zurückliegt, was darin begründet liegt, dass 
die Gefäßwand regenerationsfähig ist. Die Kapazität der Gefäße bezüglich ihrer Regenerationsfähigkeit re-
duziert sich nach Meinung der Autoren allerdings bei älteren Stuten über 17 Jahre. Aufgrund der altersbe-
dingten „Reparaturmüdigkeit“ der Gefäße sind ältere multipare Stuten häufiger von mittel- und hochgradi-
gen, teils destruierenden Gefäßfibrosen betroffen als jüngere Stuten, was anhand der eigenen Ergebnisse 
bestätigt werden kann. Offenbar spielt die genetische Prädisposition der Patientin im Einzelfall eine große 
Rolle, denn vereinzelt kommen geringgradig und mittelgradig ausgeprägte Angiosklerosen schon bei jungen 
Maidenstuten vor. Dagegen gibt es Bioptate alter multiparer Stuten, bei denen in der H.-E.-Färbung keine 
degenerativen Veränderungen der Gefäßwände befundet werden. 
SCHOON et al. (1997) erkennen, dass das Vorkommen einer Angiosklerose häufig mit dem Auftreten einer 
Endometrose vergesellschaftet ist. Die eigenen Untersuchungen bestätigen dies. Zwischen dem Vorkommen 
und der Ausprägung von Gefäßfibrosen und dem Vorkommen und der Ausprägung von Endometrose besteht 
eine signifikante positive Korrelation. GRÜNINGER et al. vermuten bereits 1996, dass Gefäßfibrosen an der 
Pathogenese der Endometrose beteiligt sein könnten (siehe auch: 5.8 equine Endometrose). 
Nicht entzündliche Gefäßalterationen wirken sich indirekt negativ auf die Fertilität der Stute aus      
(KRIESTEN 1995). Im Rahmen einer Angiose sinkt die uterine Perfusion (SCHOON et al. 1994b), also das 
arterielle Blutangebot, weiterhin ist die Drainagekapazität des Endometriums deutlich reduziert. Die vermin-
derte uterine Drainagefähigkeit wiederum spiegelt sich in der Entstehung von Alterationen der lymphati-
schen Gefäße wider, was nachfolgend zur Ausbildung klinisch erfassbarer Lymphlakunen führt. Diese fin-
den, im Gegensatz zu den Angiopathien selbst, im Rahmen der Kategorisierung Berücksichtigung, da sie die 
Konzeptusmotilität zu Beginn der Trächtigkeit behindern und somit die Fertilität einschränken (LEIDL et al. 
1987). Anhand der eigenen Untersuchungen kann bestätigt werden, dass Stuten mit Angiosklerose signifi-
kant häufiger Lymphangiektasien aufweisen als Stuten ohne Gefäßfibrose, der Ausprägungsgrad der Ge-
fäßfibrose spielt hierbei keine Rolle.  
Degenerative Angiopathien sind in mehrfacher Hinsicht von prognostischer Bedeutung (KRIESTEN 1995), 
daher sollten sie in das Kategorisierungsschema einfließen (SCHOON et al. 1997, SCHOON u. SCHOON 
2003). 
5.6 Alterationen der Lymphgefäße 
5.6.1 Lymphlakunen 
Als Lymphlakunen werden ausgedehnte, bis in das Stratum compactum reichende Lymphangiektasien oder 






Im Rahmen der histologischen Untersuchung wurden selten Lymphlakunen diagnostiziert, die Ergebnisse 
sind als nicht repräsentativ für das ganze Endometrium anzusehen. Lymphlakunen können durchaus im En-
dometrium der Stute vorhanden sein, ohne in einem korrekt entnommenen Bioptat vorzuliegen. Dieser Um-
stand erschwert die Kategorisierung, da das Vorliegen von Lymphlakunen bei der klinischen Untersuchung 
in das Kategorisierungsschema nach KENNEY u. DOIG (1986), modifiziert nach SCHOON et al. (1992) 
einfließt. Eine umfangreiche klinisch- gynäkologische Untersuchung sowie eine lückenlose Kommunikation 
zwischen Tierarzt und Pathologen sind daher essentiell. 
5.6.2 Lymphangiektasien 
Lymphangiektasien entstehen als Folge einer Drainagestörung des Uterus (SCHOON u. SCHOON 1995, 
SCHOON et al. 1997) und sind demnach Folgen sklerotischer Gefäßveränderungen (SCHOON et al. 1994b, 
GRÜNINGER 1996). Beim Vorliegen eines endometrialen Rosseödems treten Lymphangiektasien          
physiologischerweise auf. Im nicht östrischen Endometrium, oder bei Überschreitung einer bestimmten Grö-
ße, werden sie als pathologisch angesehen und als Lymphlakunen bezeichnet (SCHOON et al. 1997). 
Bezüglich des Vorkommens von Lymphangiektasien im nicht östrischen Endometrium gibt es in der Fachli-
teratur keine konkreten Angaben, anders als bei Lymphlakunen, die SCHOON et al. (1997) bei 3% der Rou-
tineuntersuchungen beobachten. 40% der Bioptate des eigenen Untersuchungsgutes weisen außerhalb des 
Östrus (≠Proliferation) Lymphangiektasien auf, welche fast immer geringgradig bis mittelgradig ausgeprägt 
sind. Überraschenderweise entspricht dies dem ermittelten Vorkommen während der Proliferationsphase.      
Eventuell liegt dies darin begründet, dass Lymphangiektasien, die im Rahmen eines Rosseödems physiologi-
scherweise auftreten bei der histologischen Untersuchung nicht dokumentiert wurden.  
Nach SCHOON et al. (1993) treten Lymphangiektasien nie ohne Angiopathien auf. Die eigenen Untersu-
chungen zeigen, dass Lymphangiektasien signifikant häufiger auftreten, wenn gleichzeitig Angiosklerosen 
vorliegen, unabhängig von deren Ausprägungsgrad. Im eigenen Untersuchungsgut werden Lymphangiek-
tasien darüber hinaus auch bei 30% der Bioptate ohne detektierbare Angiosklerosen im Bioptat befundet. 
Hierbei ist zu beachten, dass dezente Angiosklerosen bei der H.-E.-Übersichtsfärbung nicht diagnostizierbar 
sind und bei den betreffenden Stuten vorliegen könnten. Darüber hinaus variiert auch die Qualität der Biop-
tate hinsichtlich des Vorkommens der diagnostisch relevanten mittelgroßen Gefäße stark (Prof. Dr. Schoon, 
Heinz-A. (Institut für Veterinär-Pathologie der Universität Leipzig): mündliche Mitteilung vom 10. August 
2015).  
Dagegen bestätigen die eigenen Ergebnisse die Beobachtungen von SCHOON et al. (1993), wonach nicht 
alle Stuten bei denen Angiosklerosen vorliegen auch Lymphangiektasien aufweisen. Hier spielt möglicher-
weise auch die genetische Prädisposition der Patientinnen eine Rolle. 
Die Beobachtungen verschiedener Autoren (KASPAR et al. 1987, MERKT et al. 1991), wonach endometria-
le Zysten vor allem bei älteren multiparen Stuten auftreten, konnte anhand der eigenen Untersuchungen, 
zumindest für Lymphangiektasien nicht bestätigt werden. Ältere Stuten wiesen zwar häufiger Lymphangiek-
tasien auf als jüngere, allerdings unterschied sich das Aufkommen von Lymphangiektasien bei multiparen  
Stuten nicht von dem der Maidenstuten und primiparen Stuten. Im Untersuchungsgut lag das Vorkommen 






multiparen Stuten. Anhand der Untersuchungsergebnisse wird klar, dass die Parität der Stuten keinen Ein-
fluss auf die Ausbildung von Lymphangiektasien hat. Demgegenüber ist das Alter der Stute bedeutend. Vor-
kommen sowie Grad der Ausprägung von Lymphangiektasien steigen mit zunehmendem Alter an, sowie 
auch das Auftreten von Angiosklerosen mit steigendem Alter zunimmt. Bei Stuten ab dem 11. Lebensjahr 
sind die Prävalenz und der Ausprägungsgrad der Lymphangiektasien jedoch gleichbleibend. Schon 1/3 der 
jüngsten Stuten (1-5 Jahre) weist Lymphangiektasien auf, aber nur bei 18% der Stuten dieser Altersgruppe 
wurden Angiosklerosen diagnostiziert, in deren Folge es zur Ausbildung von Lymphangiektasien kommt. 
Vermutlich liegen bei den übrigen betroffenen Stuten ebenfalls dezente Angiosklerosen vor, welche aber 
anhand der H.-E.-Übersichtsfärbung (noch) nicht diagnostizierbar sind. 
5.7 Fehldifferenzierungen 
Das gesunde Endometrium der Stute ist physiologischerweise durch eine vollständig einheitliche, zyklussyn-
chrone, “reguläre” Differenzierung aller endometrialen Strukturelemente gekennzeichnet, was als uterine 
Voraussetzung für den Reproduktionserfolg anzusehen ist (BRUNCKHORST et al. 1991, STRANKMEYER 
1993, RAILA et al. 1997a, AUPPERLE et al. 2000). Während der Zuchtsaison liegt der Anteil der Bioptate 
mit einem regulär differenzierten Endometrium am höchsten. Aber auch im Winter sind über 70% der unter-
suchten Bioptate regulär differenziert, nur 21% weisen eine Inaktivität des Endometriums auf, was vermut-
lich daran liegt, dass der überwiegende Anteil der Reitpferde im Winter im Stall gehalten wird, wo Lichtre-
gime und Futterangebot (Energieaufnahme) kaum vom restlichen Jahresverlauf abweichen.  
Glanduläre Fehldifferenzierungen sind dadurch charakterisiert, dass das morphologisch- funktionelle Er-
scheinungsbild des Endometriums uneinheitlich ist oder zyklusasynchron erscheint. Bei 16% der Biotate des 
eigenen Untersuchungsgutes, welche während der Sommersaison (physiologische Decksaison) entnommen 
wurden, konnte anhand der H.-E.-Übersichtsfärbung eine endometriale glanduläre Differenzierungsstörung 
(irreguläre endometriale Differenzierung (IED) oder ungleichmäßige endometriale Differenzierung (UED)) 
diagnostiziert werden. 1% der Bioptate weist eine Atrophie des Endometriums auf. Das histologische Er-
scheinungsbild einer glandulären Fehldifferenzierung wird auch im restlichen Jahresverlauf in 15% der Fälle 
beobachtet, wobei den Befunden außerhalb der physiologischen Decksaison eine andere Bedeutung zuge-
messen wird. Eine physiologische Asynchronizität wird während der Übergangszyklen regelmäßig beobach-
tet, das bedeutet, es gibt keine vollständige Übereinstimmung zwischen den klinisch- gynäkologischen Be-
funden und der endometrialen Differenzierung (KENNEY u. DOIG 1986, SCHOON et al. 1994a).  
SCHOON et al. (1997a, b) beobachten, dass endometriale Fehldifferenzierungen („irreguläre endometriale 
Differenzierung“) mit einer niedrigeren Prävalenz von 10% in Routineeinsendungen vorkommen. Einen 
Häufigkeitsgipfel erkennen die Autoren in einem Alter von 11-15 Jahren, generell wird der Befund „irregulä-
re endometriale Differenzierung“ aber als unabhängig vom Alter und Reproduktionsstatus der Stute be-
schrieben. Eine endometriale Atrophie beobachten die Autoren in weniger als 5% der Fälle. Im Jahre 2000 
diskutieren SCHOON et al. eine Prävalenz endometrialer Differenzierungsstörungen von 7% und unter-
scheiden die irreguläre Differenzierung (IED) von der ungleichmäßigen endometrialen Differenzierung 
(UED). Ursache der IED sind endokrinologisch aktive Tumoren sowie nicht tumoröse hormonelle Störungen 






Auch idiopathisch kann eine IED vorkommen (SCHOON et al. 2000). Als Ursache der UED wird ein partiell 
hormonrefraktäres Endometrium diskutiert (SCHOON et al. 2000). 
Auch RICKETTS u. BARRELET (1997) dokumentieren Abweichungen vom physiologischen endometria-
len Erscheinungsbild und beschreiben einerseits die endometriale Atrophie, die sie bei 1,5 % der Proben 
beobachten und als funktionelles Äquivalent zum gynäkologischen Senium der Stute interpretieren, wobei 
überwiegend ältere Stuten betroffen sind, bei denen Begleiterkrankungen des Endometriums (Endometritis/ 
Endometrose) vorliegen. Eine glanduläre Hypoplasie stellen RICKETTS u. BARRELET (1997) in seltenen 
Fällen bei jungen Stuten fest. Am häufigsten diagnostizieren die Autoren eine glanduläre Hyperplasie (>3%), 
von der überwiegend multipare Stuten mittleren Alters mit endometrialen Begleitkrankheiten (Endometritis/ 
Endometrose) betroffen sind. Die von RICKETTS u. BARRELET (1997), unabhängig von der Jahreszeit, 
dokumentierten Abweichungen vom physiologischen endometrialen Erscheinungsbild entsprechen nicht der 
in Anlehnung an SCHOON et al. (1999, 2000) in dieser Arbeit gewählten Einteilung endometrialer Fehldif-
ferenzierungen in IED und UED, weshalb die Ergebnisse von RICKETTS u. BARRELET (1997) nicht ver-
gleichend mit den eigenen Ergebnissen diskutiert werden können. 
Es fällt auf, dass endometriale Fehldifferenzierungen bei multiparen Stuten in allen Altersklassen gleicher-
maßen befundet werden. Davon abweichend weisen Maidenstuten und mit fortgeschrittenem Alter (>16 Jah-
re) auch Primipara signifikant häufiger eine endometriale Differenzierungsstörung auf als multipare Stuten. 
Ein Häufigkeitsgipfel bei Stuten von 11-15 Jahren (SCHOON et al. 1997) kann anhand der eigenen Untersu-
chungen nicht bestätigt werden. Möglicherweise ist die Fehldifferenzierung bei den Maidenstuten und Pri-
mipara der Grund für eine langjährige Fohlenlosigkeit. Bei einigen Patientinnen (sportlich genutzte Maiden 
oder Primipara) könnten regelmäßige hormonelle Interventionen zur Verbesserung der Rittigkeit zum sport-
lichen Einsatz ein Grund für das gehäufte Auftreten von Fehldifferenzierungen sein. KILGENSTEIN (2014) 
beschäftigt sich in diesem Zusammenhang mit Ursachen der Subfertilität der Sportstute im Hinblick auf en-
dometriale Fehldifferenzierungen.  
Die Mehrzahl der Differenzierungsstörungen bei den Routineeinsendungen entspricht einer IED, das heißt in 
der Regel sind alle oder die Mehrzahl der endometrialen Drüsen betroffen. Nur ein kleiner Prozentsatz des 
Untersuchungsgutes weist eine ungleichmäßige endometriale Differenzierung auf, das bedeutet, es liegen 
verschiedene Funktionszustände innerhalb einer Biopsie vor. Am häufigsten kommt der Befund UED wäh-
rend der Übergangszyklen im Frühjahr und Herbst vor. Als Ursache für diese Form der Differenzierungsstö-
rungen während der physiologischen Decksaison werden Defekte auf Rezeptorebene vermutet (SCHOON et 
al. 1999, AUPPERLE et al. 2000), wodurch die lokale Hormonwirkung beeinträchtigt wird. Die Autoren 
halten es für denkbar, dass es infolge einer veränderten Differenzierung der Stromazellen in der unmittelba-
ren Umgebung der Drüsennester zur Beeinflussung des glandulären Funktionszustandes kommt. In diesem 
Zusammenhang wurde der Einfluss von entzündlichen und degenerativen endometrialen Veränderungen auf 
das Vorkommen endometrialer Fehldifferenzierungen untersucht. Anhand der Ergebnisse ist festzustellen, 
dass gehäuft Fehldifferenzierungen (allgemein) diagnostiziert werden, wenn eine entzündliche oder degene-
rative Begleiterkrankung vorliegt. Bei Stuten, bei denen eine IED befundet wurde, wurde signifikant häufi-
ger zusätzlich eine Endometritis diagnostiziert als bei Stuten ohne Differenzierungsstörung. Dagegen wurde 
bei Stuten bei denen eine UED diagnostiziert wurde, seltener zusätzlich eine Endometritis festgestellt als bei 






Vorliegen einer irregulär sekretorischen Differenzierung ein prädispoinierender Faktor für die Entwicklung 
einer Endometritis darstellen könnte. Die eigenen Untersuchungen untermauern diese Vermutung. Dagegen 
gibt es auf der Basis der vorliegenden Arbeit keinen Zusammenhang zwischen dem Vorkommen einer En-
dometritis und dem Befund einer UED. 
Des Weiteren weisen Stuten, bei denen eine IED oder eine UED befundet wurde, häufiger eine Endometrose 
auf als Stuten bei denen keine Fehldifferenzierung vorliegt. Anhand der der Ergebnisse ist zu vermuten, dass 
das Vorliegen einer Endometrose, besonders wenn diese mittel- oder hochgradig ausgeprägt ist, das Vor-
kommen einer Fehldifferenzierung, sowohl IED als auch UED, begünstigt. In der Literatur wird ein Zusam-
menhang zwischen Endometrose (Anfangsstadium) und Fehldifferenzierung des Endometriums seit einiger 
Zeit diskutiert. HÄFFNER (1999) beobachtet im Rahmen der Endometrose und beim Vorliegen einer     
irregulären sowie ungleichmäßigen Fehldifferenzierung Variationen und/ oder Defizite der Expression von 
Laminin durch die Basallamina der Uterindrüsen und des luminalen Epithels. Durch Veränderung von Struk-
tur und Funktion der Basallamina (Permeabilität der Basalmembran, usw.) kann es sekundär zur Beeinflus-
sung der glandulären Zelldifferenzierung kommen (BULLETTI et al. 1988). Bereits für die Entstehung der 
Endometrose vermuten HOFFMANN (2006), HOFFMANN et al. (2009) und KIESOW et al. (2011) eine 
Aktivierung des Epithels und eine Verdickung der Basallamina als initiales Ereignis. Betroffene Areale wei-
sen zu diesem Zeitpunkt noch keine histologisch erfassbare Fibrose auf, dennoch könnte die glanduläre Zell-
differenzierung beeinflusst sein.  
Fehldifferenzierungen des Endometriums fließen nicht in das Kategorisierungsschema nach KENNEY u. 
DOIG (1986) ein. 8% der als Kategorie I eingestuften Stuten weisen glanduläre Fehldifferenzierungen des 
Endometriums auf. Aufgrund der eingeschränkten Fertilität von Stuten mit endometrialen Differenzierungs-
störungen kann trotz der Einordnung eines Bioptats in Kategorie I bei betreffenden Stuten nicht von einer 
Abfohlwahrscheinlichkeit von 80-90% ausgegangen werden (SCHOON u. SCHOON 2003). Die Prognose 
ist maßgeblich von der Ursache der Differenzierungsstörung abhängig. Wenn der Fehldifferenzierung eine 
beeinflussbare Ursache zu Grunde liegt, beispielsweise eine Hormonbehandlung oder eine operable Neopla-
sie, gelten bestehende Alterationen als reversibel (KLUG et al. 1997, ELLENBERGER et al. 2002). Eine 
allgemein gültige Prognose lässt sich derzeit jedoch nicht stellen (SCHOON et al. 2003). 
Aufgrund der verhältnismäßig hohen Prävalenz von Differenzierungsstörungen sollte der Befund „endomet-
riale Fehldifferenzierung“ in das Kategorisierungsschema aufgenommen werden, da dieser die Prognose 
maßgeblich beeinflusst. 
5.8 Equine Endometrose  
Nach SCHOON et al. (1995, 1997a) werden aktive sowie inaktive periglanduläre und stromale Fibrosen, 
einschließlich zirkumskripter oder diffuser Alterationen involvierter glandulärer Epithelien als Endometrose 
bezeichnet. 76% der Routineeinsendungen an das Institut für Veterinär- Pathologie weisen eine Endometrose 
auf, wobei der Ausprägungsgrad überwiegend geringgradig ist. SCHOON et al. (1997a) beobachten       
demgegenüber eine niedrigere Endometroseprävalenz von 60%, ebenfalls überwiegend geringgradig ausge-
prägt. Eine mögliche Ursache für diese Differenz könnte sein, dass sich der Querschnitt der Einsendungen in 






Endometrose als degenerative Drüsenveränderungen in Verbindung mit periglandulärer Fibrose und/ oder 
diffuser stromaler Fibrose. Sie beobachten bei 56% der untersuchten Biopsien eine Endometrose, in den 
seltensten Fällen als Einzelbefund. 
Bei Stuten, die 2 Jahre und länger güst sind, steigt die Endometroseprävalenz im eigenen Untersuchungsgut 
auf 87% an und der Ausprägungsgrad der Endometrose verschiebt sich. Es werden häufiger mittelgradig 
ausgeprägte Endometrosen festgestellt. Diese Ergebnisse entsprechen den Beobachtungen von SCHOON et 
al. (1997), allerdings beobachten die Autoren sogar einen Anstieg der Endometrosehäufigkeit auf > 90%.   
RICKETTS u. BARRELET (1997) beschreiben eine durchschnittliche Güstzeit („barren years“) von >2 Jah-
ren bei Stuten mit Endometrose. Mit zunehmender Güstzeit der Stute (≥2 Jahre) steigen die Häufigkeit und 
der Ausprägungsgrad der Endometrose an, es sinkt folglich die Fertilität der Stute. Dieser Zusammenhang 
spiegelt sich auch anhand des Kategorisierungsschemas nach KENNEY u. DOIG (1986) wider. Liegt eine 
Güstzeit von ≥2 Jahren vor, wird die Stute der nächst schlechteren Kategorie zugeordnet. 
Ältere Stuten weisen signifikant häufiger eine Endometrose auf als jüngere Stuten, auch der Ausprägungs-
grad der Endometrose steigt altersabhängig. Diese Ergebnisse korrelieren mit den Beobachtungen vieler 
Autoren (DOIG et al. 1981, SCHOON et al. 1994a, 1995, 1997). Dem gegenüber konnte in Übereinstim-
mung mit anderen Autoren (DOIG et al. 1981, RICKETTS u. ALONSO 1991, SCHOON et al. 1994a, 1995, 
1997, BRACHER et al. 1997) kein Zusammenhang zwischen dem Vorliegen einer Endometrose und dem 
Reproduktionsstatus von Stuten erkannt werden. 
Anhand des eigenen Untersuchungsgutes besteht ein signifikanter Zusammenhang einerseits zwischen dem 
Auftreten von Endometrosen und dem Vorkommen von Angiosklerosen, andererseits zwischen dem Auftre-
ten von Endometrosen und dem Vorkommen von Endometritiden. Diesbezüglich steht die Frage zur Diskus-
sion, ob Vorerkrankungen des Uterus wie Angiosklerosen oder Endometritiden die Ausbildung einer Endo-
metrose fördern oder andersherum, ob im Rahmen einer Endometroseerkrankung das Risiko für Angioskle-
rosen oder Endometritiden steigt. Zur Ätiopathogenese der Endometrose gibt es derzeit keine gesicherten 
Erkenntnisse. Als initiale Ereignisse bei der Entstehung der Endometrose werden Fehldifferenzierungen der 
Stromazellpopulation (RAILA 2000), aber auch Basallaminaalterationen (HOFFMANN 2006, HOFFMANN 
et al. 2009, KIESOW et al. 2011) diskutiert. Eine Beteiligung verschiedener Wachstumsfaktoren, besonders 
des Transforming Growth factor β1, dem potentesten bekannten profibrotischen Wachstumsfaktor           
(ATAMAS 2002) und diverser Zytokine, welche die Differenzierung endometrialer Stromazellen zu Myo-
fibroblasten bewirken könnten, wird vermutet (RAILA 2000). Einen Ansatzpunkt bezüglich der Entstehung 
epithelialer Alterationen und einer damit verbundenen Aktivierung des Epithels mit Verdickung der Ba-
sallamina stellen fokale Hypoxien dar, die als Folge von Perfusionsstörungen im Rahmen degenerativer Ge-
fäßalterationen in der Pathogenese der Endometrose eine Rolle spielen könnten (GRÜNINGER et al. 1998, 
HOFFMANN 2006, HOFFMANN et al. 2009). GRÜNINGER (1996) und HOFFMANN (2006) beobachten 
eine derartige Assoziation von degenerativen Gefäßveränderungen des Endometriums und dem Vorliegen 
einer Endometrose. GRÜNINGER et al. (1998) sieht bei den meisten Stuten mit Angiosklerose auch eine 
Endometrose. Die Ergebnisse von HOFFMANN (2006) zeigen, dass zwei Drittel der Stuten mit Endometro-
se auch eine Angiosklerose aufweisen. Die eigenen Ergebnisse decken sich mit den Beobachtungen von 
GRÜNINGER (1996) und HOFFMANN (2006), wonach eine positive Korrelation zwischen Vorkommen 






Ausprägungsgrad einer Endometrose besteht. Zwar weisen bereits 62% der Bioptate, bei denen keine Ge-
fäßfibrosen nachweisbar sind, Anzeichen einer Endometrose auf, allerdings sind dezente Gefäßalterationen 
anhand einer Übersichtsfärbung (H.E.- Färbung) lichtmikroskopisch nicht erfassbar. Anhand der eigenen 
Ergebnisse liegt auch eine signifikante positive Korrelation zwischen dem Vorliegen von Lymphangiek-
tasien, die eine Folge von Drainagestörungen des Endometriums darstellen und dem Befund Endometrose 
vor. Da Lymphangiektasien im Rahmen von Gefäßalterationen auftreten, spiegelt das Ergebnis die beschrie-
bene Korrelation zwischen Endometrose und Gefäßfibrose wider.  
Einen weiteren Ansatzpunkt bezüglich der Entstehung epithelialer Alterationen mit darauf folgender Stimu-
lation reparativer Prozesse, bei denen es zur Überexpression profibrotischer Wachstumsfaktoren kommen 
könnte, stellen neben mechanisch bedingten Verletzungen des Epithels Endometritiden dar (HOFFMANN 
2006, HOFFMANN et al. 2009). Damals noch als chronisch degenerative Endometritis bezeichnet (RI-
CKETTS 1975a), galt die Endometrose lange Zeit als Folge chronischer Endometritiden. Da längst nicht bei 
allen Stuten, sondern nur bei etwa 33%, neben fibrotischen gleichzeitig entzündliche Prozesse vorliegen 
(SCHOON et al. 1995), was auch die eigenen Ergebnisse bestätigen, ist diese Bezeichnung obsolet. Viele 
Autoren diskutieren Endometritiden dennoch in einem ursächlichen Zusammenhang mit Endometrose. Nach 
HOFFMANN (2006) kann eine Endometritis als Ursache für eine vorübergehende metabolische Aktivierung 
von Endometrose in Frage kommen. Auch ATAMAS (2002) sieht Fibrosen als mögliche Folge entzündli-
cher Prozesse, da die an der Endometroseentstehung beteiligten Wachstumsfaktoren außer von Parenchym-
zellen auch von Entzündungszellen freigesetzt werden. ATAMAS (2002) beschreibt die an der Fibrose-
entstehung beteiligten Regulationsmechanismen als vielschichtig.  
Es besteht, den eigenen Untersuchungen zu Folge, eine signifikante positive Korrelation zwischen dem Vor-
kommen und dem Ausprägungsgrad einer Endometrose und dem Vorkommen sowie dem Ausprägungsgrad 
von Endometritiden. Auch FLORES et al. (1995) sowie RICKETTS u. BARRELET (1997) beobachten eine 
positive Korrelation zwischen Endometrose und Endometritiden. Dieser Zusammenhang steht zur Dis-
kussion. Beim Vorliegen einer Endometrose kommt es zu Veränderungen des endometrialen Proteinmusters. 
Das abweichende Proteinmuster betrifft unter anderem das Protein Uteroglobin, ein globuläres Homodimer 
(MORNON et al. 1980), welches eines der potentesten immunmodulatorischen und antiinflammatorischen 
Moleküle darstellt und dem somit eine Schutzwirkung gegenüber einer übermäßigen Aktivierung entzündli-
cher Prozesse zukommt, besonders in Organen, die mit der Außenwelt kommunizieren (MUKHERJEE et al. 
1988, MIELE et al. 1994). DIERYNCK et al. (1996) bezeichnet Uteroglobin als natürlichen Immun-
supressor. HOFFMANN (2006) beobachtet auch eine verminderte Reaktionsintensität von Kohlehydraten in   
endometrotisch veränderten Drüsenabschnitten. Hierzu zählen unter anderem Proteoglykane, welche mög-
licherweise Bestandteil eines endometrialen mukoziliären Apparates und damit Teil eines protektiven Me-
chanismus sind, der bei der bakteriellen Clearance eine Rolle spielt (CAUSEY 1995, CAUSEY et al. 2000). 
In Folge der herabgesetzten Immunsuppression ist im Rahmen der Endometrose mit einem erhöhten Auftre-
ten von Endometritiden zu rechnen. Gleichzeitig führt eine Endometritis offenbar zur vorübergehenden Ak-
tivierung fibrotischer Prozesse (HOFFMANN 2006). Auch andere aktuelle Arbeiten lassen einen Zusam-
menhang zwischen dem Auftreten von Entzündungszellinfiltraten und der Entstehung von Endometrose 
vermuten. KLOSE (2015) vermutet, dass das Auftreten periglandulär akzentuierter mononukleärer Entzün-
dungszellinfiltrate (PAME) das Initialstadium einer Endometrose darstellen könnte. Die Autorin gibt aller-






tis auftreten, sondern auch als physiologischer Bestandteil eines Schleimhaut- assoziierten lymphatischen 
Gewebes (MALT) im equinen Endometrium vorliegen könnten.  
Als einer von vielen möglichen Initiatoren, die im Rahmen epithelialer Alterationen zur Fibroseentwicklung 
beitragen, kann die Endometritis als Teil eines multifaktoriellen Geschehens verstanden werden. Die im 
Rahmen der Endometrose herabgesetzten antiinflammatorischen Eigenschaften des Endometriums begünsti-
gen wiederum die Entstehung von Endometritiden. 
Innerhalb des eigenen Untersuchungsgutes besteht eine signifikante positive Korrelation zwischen dem Vor-
kommen einer endometrialen Fehldifferenzierung und dem Vorkommen von Endometrose (s. 5.7, S. 87). Es 
besteht hingegen kein eindeutiger Zusammenhang mit dem Schweregrad der Endometrose. Von Endometro-
se betroffene Drüsen weisen häufig eine zyklusasynchrone Differenzierung auf, hinweisend für eine verän-
derte Drüsenfunktion und -aktivität (SCHOON et al. 1995, RAILA 1997b). Eine zyklusasynchrone Differen-
zierung innerhalb fibrotischer Areale ist nicht gleichzusetzten mit dem Befund „endometriale Fehldifferen-
zierung“, da solche Differenzierungsstörungen entweder nahezu alle nicht fibrotischen Drüsen gleichmäßig 
oder nur bestimmte, nestartige, nicht fibrotische, glanduläre Formationen betreffen (SCHOON et al. 1997).  
5.9 Güstzeit  
Die Güstzeit der Stute, also die Zeitspanne, in der die Stute ohne Erfolg gedeckt oder besamt wurde, nimmt 
Einfluss auf die Kategorisierung der Biopsie nach KENNEY und DOIG (1986), modifiziert nach SCHOON 
et al. (1992). Bioptate von Stuten, die mindestens zwei Jahre güst sind, werden der nächst schlechteren Kate-
gorie zugeordnet, das bedeutet, die Prognose der Patientin bezüglich einer Trächtigkeit bis hin zur Geburt 
eines gesunden Fohlens sinkt. Die Güstzeit der Stute korreliert besonders mit der Endometrosehäufigkeit.  
Stuten, die mindestens 2 Jahre güst sind, weisen signifikant häufiger eine Endometrose auf als Stuten mit 
kürzerer Güstzeit. Des Weiteren ist auch der Ausprägungsgrad der Endometrose häufiger mittel- und hoch-
gradig, wenn die Stute seit mindestens 2 Jahren güst ist. Die Ergebnisse korrelieren mit den Beobachtungen 
von SCHOON et al. (1997). RICKETTS u. BARRELET (1997) beschreiben bei Stuten mit Endometrose 
eine durchschnittliche Güstzeit („barren years“) von > 2 Jahren. Die längsten Güstzeiten beobachten sie dar-
über hinaus bei Stuten mit einer Atrophie des Endometriums und bei Bioptaten, bei denen degenerative und 
entzündliche Degenerationen kombiniert vorliegen. Die kürzesten durchschnittlichen Güstzeiten fallen auf 
Bioptate ohne besonderen Befund oder auf Bioptate, bei denen eine Endometritis als Einzelbefund vorliegt. 
Stuten, die mindestens zwei Jahre güst sind, weisen tendenziell häufiger eine Endometritis sowie eine endo-
metriale Fehldifferenzierung auf, im Vergleich zu Stuten mit kürzerer Güstzeit, bzw. Stuten die nicht güst 
sind. Bei diesen Stuten (Befund Endometritis/ endometriale Fehldifferenzierung) ist die bestehende Grun-
derkrankung vermutlich der Grund der Unfruchtbarkeit. Es wurde nicht untersucht, ob bei den betreffenden 
Stuten zusätzlich eine Endometrose vorliegt, oder ob es sich um Einzelbefunde handelt. Dies schränkt die 
Aussagekraft der Ergebnisse ein.  
Bezüglich der Befunde „Angiosklerose“ und „Lymphangieektasien“ kann kein Zusammenhang mit der 
Güstzeit der Stute festgestellt werden. Dies ist erwartungsgemäß, da Angiosklereosen in Abhängigkeit von 






5.10  Kategorisierung  
Die Kategorisierung der Uterusbiopsie nach KENNEY und DOIG (1986), modifiziert nach SCHOON et al. 
(1992), wird anhand der Befunde der histologischen Untersuchung erstellt und ermöglicht eine Aussage zur 
Prognose bezüglich der Wahrscheinlichkeit einer Trächtigkeit bis zur Geburt eines lebenden Fohlens zu tref-
fen. Diese Abschätzung basiert auf statistische Daten.  
Weniger als 10% der Bioptate entfallen auf die prognostisch günstigste Kategorie I. Entsprechend des     
Kategorisierungsschemas nach KENNEY und DOIG (1986) ist bei diesen Stuten mit einer Abfohlwahr-
scheinlichkeit von >80% zu rechnen. Allerdings weisen statistisch gesehen (eigenes Untersuchungsgut) fast 
8% der Patientinnen mit einem Kategorie I- Endometrium eine Fehldifferenzierung des Endometriums auf 
(in der Decksaison), welche im Rahmen des klassischen Kategorisierungsschemas unberücksichtigt bleibt, 
aber die Prognose der jeweiligen Stute (Geburt eines lebenden Fohlens), deutlich reduziert. Wenn die Fehl-
differenzierung einer beeinflussbaren Ursache zu Grunde liegt, beispielsweise einer Hormonbehandlung oder 
einer operablen Neoplasie, gelten bestehende Alterationen zwar als reversibel (KLUG et al. 1997, ELLEN-
BERGER et al. 2002), allerdings lässt sich keine allgemeingültige Prognose stellen (SCHOON et al. 2003), 
da die Ursache der Differenzierungsstörung häufig nicht ermittelt wird. 
Darüber hinaus spielt auch das Alter der Stute eine Rolle. Ausschließlich altersabhängig sinkt die Fertilität 
einer Stute bei ansonsten intaktem Endometrium (SCHOON et al. 1997, SCHOON u. SCHOON 2003). Liegt 
darüber hinaus eine Endometrose vor, addieren sich die beiden Faktoren, Alter und Endometrose, sogar 
(SCHOON et al. 1997, SCHOON u. SCHOON 2003). Diese Beobachtung konnte im Rahmen der vorliegen-
den Arbeit nicht untersucht werden, da keine Abfohlergebnisse bioptierter Stuten vorlagen. Demgegenüber 
besteht prinzipiell ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Alter der Stute und der Kategoriesierung 
des Endometriums. Ältere Stuten werden häufiger den prognostisch ungünstigeren Kategorien IIb- III zuge-
ordnet. Dieses Ergebnis erklärt sich aufgrund der Entwicklung degenerativer Erkrankungen bei Stuten im 
fortgeschrittenen Alter, insbesondere das altersassozierte Auftreten von Endometrosen wirkt sich im Rahmen 
der Kategorisierung negativ aus.  
Die Nutzung des Kategorisierungsschemas nach KENNEY und DOIG (1986) hat den Vorteil, dass sie welt-
weit anerkannt ist, was die internationale Kommunikation erleichtert. Der Vorteil dieser Beurteilungs-
methode ist, dass sie zu einfachen, klaren Aussagen bezüglich der Prognose der Stute führt. Der Nachteil ist, 
es gibt keinen individuellen Raum für Differenzierung. 
Nach Meinung von SCHOON u. SCHOON (2003) ist das Kategorisierungsschema nach KENNEY und 
DOIG (1986) nicht mehr zeitgemäß, da bestimmte pathologische Befunde des Endometriums nicht berück-
sichtigt werden, wie Angiosklerosen, oder die Qualität vorliegender Endometrosen, mittels derer Prognose 
und Abfohlwahrscheinlichkeit der Stute korrigiert und konkretisiert werden müssten (SCHOON et al. 1997, 
SCHOON u. SCHOON 2003). Ebenso fließt das Auftreten von Fehldifferenzierungen des Endometriums 
nicht in die Kategorisierung eines Bioptates ein. Zudem überlegen SCHOON et al. (1997), auch das Alter der 
Stuten separat im Kategorisierungsschema zu berücksichtigen und Reversibilität und Irreversibilität der Be-
funde zu integrieren. Anhand dieser Schwerpunkte schlagen SCHOON et al. bereits 1997 einen Bewertungs-






ma sieht eine Auflistung der Befunde vor, eine Einteilung in die jeweilige Kategorie (Kategorisierungssche-
ma nach KENNEY u. DOIG 1986, modifiziert nach SCHOON et al. 1992) und abschließend eine Epikrisis 
bei der die Relevanz der Befunde beurteilt wird und unter Einbeziehung der Anamnese eine Prognose ge-
stellt wird. Die konkrete numerische Zuordnung einer Stute zu einer bestimmten Kategorie sollte in Überein-
stimmung mit SCHOON u. SCHOON (2003) in Zukunft vermieden werden. Stattdessen müssen eine indivi-
duelle Beurteilung der pathohistologischen Befunde sowie eine differenzierte Einschätzung der Prognose 
erfolgen. Diese ermöglichen es dem Tierbesitzer, gemeinsam mit dem Tierarzt, zu entscheiden, ob ein The-
rapieversuch (Aufwand/ Kosten gegenüber dem Nutzen) gerechtfertigt ist. 
5.11 Multipare Stuten mit 10 und mehr Fohlen 
Multipare Stuten mit mindestens 10 bisherigen Abfohlungen stellen ein besonderes Untersuchungsgut dar. 
Im eigenen Untersuchungsgut liegen über 300 Bioptate solcher Patientinnen vor. Demnach können aussage-
kräftige Schlüsse bezüglich des histologischen Erscheinungsbildes des Endometriums dieser Untersuchungs-
gruppe gezogen werden.  
Bezüglich der Kategorisierung kann eindeutig gezeigt werden, dass multipare Stuten mit mindestens 10 Foh-
len häufiger einer schlechteren Kategorie zugeordnet werden, im Vergleich zu Stuten mit weniger bisherigen 
Abfohlungen. Dennoch gibt es auch in dieser speziellen Untersuchungsgruppe Bioptate, die der Kategorie I  
zugeordnet werden können. Dieses Ergebnis fällt erwartungsgemäß aus, da Stuten mit 10 und mehr Fohlen 
mindestens 11 Jahre und älter sind und somit altersassoziierte endometriale Veränderungen, die sich auf die 
Kategorisierung auswirken (Endometrose), häufiger vorliegen und stärker ausgeprägt in Erscheinung treten. 
Das Vorkommen einer Endometrose korreliert nicht mit der Parität der Stute, sondern mit dem steigenden 
Alter. Das heißt, das gehäufte Auftreten von Fibrosen ist dadurch zu erklären, dass Stuten mit 10 und mehr 
Abfohlungen im Mittel älter sind als die Durchschnittsstute und die Endometrose ein rein altersassoziiert 
auftretendes Phänomen ist. 
Patientinnen mit 10 und mehr Fohlen weisen auch gehäuft Gefäßfibrosen auf. Zudem ist auch der Ausprä-
gungsgrad dieser deutlich häufiger mittel- oder hochgradig und seltener geringgradig im Vergleich zum Ge-
samtuntersuchungsgut. Gefäßfibrosen sind unter anderem altersassoziiert auftretende degenerative Gefäßver-
änderungen, welche massiv durch eine Trächtigkeit getriggert werden, weshalb ältere multipare Stuten häu-
figer und stärker betroffen sind als der Durchschnitt (s. 5.5, S. 82-3). Diese Ergebnisse decken sich mit den 
Erkenntnissen der Literatur (GRÜNINGER 1996). 80% der Zuchtstuten weisen Gefäßfibrosen auf (KRIES-
TEN 1995, GRÜNINGER 1996, SCHOON et al. 1997). SCHOON et al. (1999) beobachten darüber hinaus, 
dass die Prävalenz hochgradiger Angiosen mit dem Zeitintervall von der letzten Abfohlung sinkt, sofern es 
sich um junge oder mittelalte Stuten handelt. Dies ist dem Umstand geschuldet, dass die Gefäßwand regene-
rationsfähig ist, die Regenerationsfähigkeit jedoch im fortgeschrittenen Alter abnimmt. 
Neben den degenerativen endometrialen Erkrankungen (Endometrose, Angiosklerose) weisen Patientinnen 
mit mindestens 10 Fohlen auch gehäuft entzündliche Alterationen des Endometriums auf. Bei ihnen wird 
häufiger eine Endometritis befundet als durchschnittlich im gesamten Untersuchungsgut. Diese Endometriti-
den sind überwiegend geringgradig ausgeprägt und nicht eitrigen Charakters. Die Qualität der Endometriti-






eosinophiler Granulozyten kam bei den untersuchten Biopsien nicht vor. Übereinstimmend mit den eigenen 
Ergebnissen beschreiben Autoren wie EVANS et al. (1986, 1987) und BALL (1988) ältere, multipare Stuten 
als anfälliger für Endometritiden. EVANS et al. (1986, 1987) führen veränderte Clearencemechanismen bei 
älteren, multiparen Stuten auf eine herabgesetzte uterine Kontraktionsfähigkeit zurück, wodurch Erreger 
nicht mehr ausreichend eliminiert werden können. Daraus resultieren ihnen zu Folge besamungsinduzierte 
Endometritiden. Viele Autoren (DOIG et al. 1981, BALL 1988) weisen darauf hin, dass Stuten mit Be-
gleiterkrankungen (Kat II/ III Endometrium) gehäuft von einer Endometritis betroffen sind, was auch die 
eigenen Ergebnisse bestätigen. Degenerative Begleiterkrankungen älterer multiparer Stuten senken die 
Clearanceleistung des Uterus. Mit dem zunehmenden Auftreten von Angiosklerosen bei älteren multiparen 
Stuten sinkt die Drainagekapazität des Uterus (BLAICH et al. 1999), demzufolge verschlechtern sich auch 
die uterinen Clearancemechanismen. DOIG et al. (1981) erkennt eine gesteigerte Anfälligkeit für Endometri-
tiden beim gleichzeitigen Vorliegen degenerativer fibrotischer Veränderungen des Endometriums. 
Dem gegenüber gibt es aber auch Stuten mit mindestens 10 Fohlen, bei denen die histologische Untersu-
chung des Endometriums ohne besonderen Befund bleibt. Diese Kategorie I-Bioptate entfallen vermutlich 
auf die jüngeren Stuten dieser Untersuchungsgruppe, bei denen offenbar „gute Gene“ eine Rolle spielen, und 
besonders das Auftreten trächtigkeitsassoziierter (und altersabhängiger) Angiosklerosen aufgrund guter Ge-
fäßregeneration mit dem Zeitintervall von der letzten Abfohlung sinkt, bzw. genetisch fixiert nicht gravie-
rend in Erscheinung treten. Folgeerscheinungen der Angiosklerosen, wie Lymphlakunen, welche in das Ka-
tegorisierungsschema einfließen, bleiben aus. Die individuelle genetische Konstellation einer Patientin wirkt 
sich vemutlich auch auf die Entstehung anderer degenerativer endometrialer Erkrankungen (Endometrose) 
aus. Darüber hinaus können bei multiparen Stuten mit einem Kategorie I- Endometrium günstige äußere 
Umstände bedeutsam sein (Ernährung, Haltung, Klima), welche sich zum Beispiel positiv auf das Immun-
system der Stute (höhere Leistung des Immunsystems, bessere Infektionsbewältigung) oder auf ein reguläres 
Zyklusgeschehen auswirken. 
5.12 Stuten mit vorberichtlichen Fruchtresorptionen 
Stuten mit vorberichtlicher Fruchtresorption weisen signifikant häufiger degenerative oder entzündliche Ver-
änderungen des Endometriums auf als der Durchschnitt. Endometrose, Gefäßfibrosen und Lymphangiek-
tasien, aber auch Endometritiden kommen im Vergleich zum Durchschnitt des Gesamtuntersuchungsgutes 
gehäuft vor.  
Die Ergebnisse korrelieren mit den Beobachtungen von RICKETTS u. BARRELET (1997). Sie beobachten 
das gehäufte Auftreten von „early pregnancy failures“ bei Stuten, bei denen eine akute Endometritis vorliegt 
und bei Patientinnen mit Endometrose. Mit fortschreitender Endometrose und damit einhergehender Reduk-
tion intakter Drüsen sinkt die Wahrscheinlichkeit den Konzeptus zu erhalten (KENNEY 1978), da der Aus-
tausch von Nährstoffen über die Plazenta (wohl auch schon vor der Plazentation) nicht ausreichend gewähr-
leistet werden kann. Degenerative Veränderungen der Gefäße, Angiosklerosen, wirken sich in mehrfacher 
Hinsicht negativ auf die Trächtigkeit aus. KRIESTEN (1995) beschreibt einen additiv ungünstigen Einfluss 
von Angiosklerosen auf die Fertilität der Stute. Darüber hinaus gehen degenerative Gefäßveränderungen mit 






einer kritischen Größe ein Mobilitätshindernis für den Konzeptus darstellen, ist die mögliche Folge (LEIDL 
et al. 1987).  
Infolge einer Endometritis können embryo-toxische Substanzen, welche im Uterus persistieren, zum Aus-
bleiben einer Trächtigkeit oder zur Fruchtresorption einer trächtigen Stute führen (BALL 1988, ASBURY u. 
LYLE 1993).  
Fehldifferenzierungen des Endometriums werden bei Stuten mit vorberichtlich erwähnter Fruchtresorption 
nicht gehäuft beobachtet. Die Ursache dafür könnte sein, dass Stuten mit einer Fehldifferenzierung, solange 
diese besteht, in der Regel gar nicht trächtig werden.  
5.13 Stuten mit Zyklusauffälligkeiten und Verhaltensanomalien 
Weniger als die Hälfte der Stuten, bei denen laut Vorbericht das Vorliegen von Dauerrossigkeit dokumentiert 
wurde, weisen ein proliferatives histologisches Erscheinungsbild auf. Fast die Hälfte der Bioptate betroffener 
Stuten zeigt ein fehldifferenziertes Endometrium. Ähnliche Ergebnisse ergaben sich bei Stuten, welche eine 
stille Rosse aufweisen, bei denen also keine äußerlichen Anzeichen der Rosse vorliegen. In diesen Fällen 
entspricht das histologische Erscheinungsbild häufig ebenfalls nicht den Erwartungen. Ein Viertel der Proben 
weist darüber hinaus ein fehldifferenziertes Endometrium auf. Fehldifferenzierungen des Endometriums 
kommen bei Stuten mit Zyklusanomalien wesentlich häufiger vor als durchschnittlich beim gesamten Unter-
suchungsgut. Nur knapp die Hälfte aller untersuchten Stuten, die anhand der klinisch- gynäkologischen Un-
tersuchung durch den Haustierarzt der Proliferationsphase zugeordnet wurden, weist bei der histologischen 
Untersuchung tatsächlich ein proliferatives Erscheinungsbild des Endometriums auf. Zyklusimbalanzen 
durch hormonelle Dysregulationen haben demnach viele Gesichter. Der klinisch- gynäkologische Befund 
sollte bei betroffenen Patientinnen anhand einer Uterusbiopsie kontrolliert werden.  
Mögliche Therapiemaßnahmen bei Stuten mit hormonellen Störungen können nur dann erfolgen, wenn ent-
sprechend den Ergebnissen des histologischen Befundes eine konkrete Ursache für die Zyklusimbalanzen 
gefunden wird (z.B.: Ovarzysten/hormonell aktive Neoplasien). Zyklusanomalien infolge tumoröser und 
nicht-tumoröser Veränderungen der Ovarien werden von vielen Autoren beschrieben (HÄFNER et al. 2001, 
AUPPERLE 2000, ELLENBERGER 2003) Diese Autoren beobachten bei Fehldifferenzierungen des Endo-
metriums infolge ovarieller Veränderungen (Tumore, Zysten) ein verändertes Expressionsmuster von Hor-
monrezeptoren (und veränderte Serumhormonwerte). Diese hormonelle Dysregulation wirkt sich auf das 
Zyklusgeschehen aber auch auf das Verhalten betroffener Stuten aus und es verändert das endometriale  
Mikromileu (verändertes Sekretionsmuster), was zu Sub- oder Infertilität der Stute führt. 
Bei Patientinnen mit vorberichtlich erwähnten Verhaltensauffälligkeiten, zu denen unter anderem hengstiges 
Verhalten, Nymphomanie oder Aggression gezählt werden, sind die Ergebnisse eindrucksvoll. Nur ein Vier-
tel betroffener Stuten weist eine normale Drüsenaktivität des Endometriums auf, weit über die Hälfte der 
betroffenen Stuten zeigt eine endometriale Fehldifferenzierung. Bei den betreffenden Stuten wird im Rah-
men der klinisch-gynäkologischen Untersuchung häufig der Verdacht auf das Vorliegen einer Neoplasie 
formuliert. Darüber hinaus kommen aber auch nicht tumoröse ovariell oder zentral bedingte endo-           
krinologische Funktionsstörungen als Ursache für ein fehldifferenziertes Endometrium sowie für das verän-






tet auch ELLENBERGER (2003) bei Stuten mit einer Fehldifferenzierung des Endometriums infolge ovari-
eller Veränderungen in einigen Fällen eine vorberichtlich erwähnte Verhaltensauffälligkeit. Bei Stuten, bei 
denen Zyklusbesonderheiten oder Verhaltensauffälligkeiten vorliegen, sollten hormonelle Ursachen diagnos-
tisch ausgeschlossen werden. Es ist unbedingt empfehlenswert, bei betroffenen Stuten nach der Ursache zu 
forschen, wobei die Endometriumbiopsie einen einfachen und aussagekräftigen Einstieg in die weiterführen-
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In der vorliegenden Arbeit wurden die histopathologischen Untersuchungsbefunde von 15795 Uterusbiop-
sien, welche am Institut für Veterinär- Pathologie der Universität Leipzig von 1992 bis 2012 befundet wur-
den, aufgearbeitet und statistisch ausgewertet. Ziel der Arbeit war es, zu untersuchen, welche pathologischen 
Veränderungen des Endometriums im gesamten Untersuchungsgut vorkommen und welche Veränderungen 
in bestimmten, nach unterschiedlichen Gesichtspunkten festgelegten Untersuchungsgruppen dominieren. 
Weiterhin sollte geprüft werden, ob und inwiefern bestimmte pathologische Veränderungen miteinander 
korrelieren und ob sie von anderen Faktoren, wie etwa der Parität oder dem Alter der Stute abhängig sind. 
11698 Datensätze von Erstbiopsien lagen nach der Aufarbeitung der Datei zur Untersuchung vor. Bei 9120 
Bioptaten konnte auf das Stutenalter geschlossen werden, bei 6049 Bioptaten auf den Reproduktionsstatus 
der Stute. Bei 4719 Bioptaten liegen vorberichtliche Angaben zur Güstzeit der Stute vor. Die Auswertung 
der Befunde erfolgte deskriptiv nach Überarbeitung der Datensätze mit Microsoft Access. Mittels SPSS für 
Windows (Version 22.0) wurde auf Signifikanz geprüft. Die kategorisierten Daten wurden mit Hilfe des Chi-
Quadrat-Tests bzw. des exakten Tests nach Fisher ausgewertet.       
38% der untersuchten Bioptate weisen eine Endometritis auf, welche in den meisten Fällen geringgradig 
ausgebildet (58%) und nicht eitrig (68%) ist. Hochgradige (1,4%) Endometritiden kommen kaum vor. Unab-
hängig von der Jahreszeit weisen zyklisch aktive Stuten signifikant häufiger eine Endometritis auf, als Stuten 
mit inaktivem Endometrium. Zudem liegen bei zyklisch aktiven Stuten häufiger Endometritiden mit Beteili-
gung neutrophiler Granulozyten vor (33%) als bei zyklisch inaktiven Stuten (19%). Anderseits weisen Stuten 
unabhängig von der Drüsenaktivität (histologisches Erscheinungsbild) im Sommer und Herbst signifikant 
häufiger Endometritiden auf als im Winter und Frühjahr. Weiterhin besteht ein signifikanter Zusammenhang 
zwischen dem Alter sowie dem Reproduktionsstatus einer Stute und dem Vorkommen einer Endometritis. 
Ältere, multipare Stuten weisen häufiger eine Endometritis auf als jüngere Maiden oder Primipara. Dennoch, 
bereits 25% der jungen Maidenstuten zeigen eine mindestens geringgradig ausgeprägte Endometritis, entge-
gen der allgemeinen Annahme wonach junge fohlenlose Stuten weitgehend endometritisresistent sind. Dage-
gen liegt bei >40% der älteren, multiparen Stuten eine mindestens geringgradig ausgeprägte Endometritis 
vor. Unabhängig von Alter oder Reproduktionsstatus der Stute sind 68% der diagnostizierten Endometritiden 
nicht eitrig und ausschließlich durch eine Endometriumbiopsie diagnostizierbar. Werden bei der histologi-
schen Untersuchung gleichzeitig degenerative Begleiterkrankungen des Endometriums diagnostiziert, wird 






um der Stute regelmäßig beobachtet (diffus/ multifokal E: 11%, fokal E: 6%) und treten gehäuft begleitend 
auf, wenn eine (insbesondere gemischtzellige) Endometritis vorliegt (diffus/ multifokal E: 27%, fokal E: 
5%). Multipare Stuten sind häufiger betroffen (diffus/ multifokal E: 14%, fokal E: 6%) als Primipara oder 
Maiden (diffus/ multifokal E: 8%, fokal E: 6%). Generell treten eosinophile Granulozyten überwiegend im 
Sommer und Herbst (diffus/ multifokal E: 16%, fokal E: 8%), bei zyklischer Aktivität der Stute auf. Ein 
gesteigertes Vorkommen bei hohem Östrogenspiegel kann nicht festgestellt werden. Neben entzündlichen 
endometrialen Alterationen wurden degenerative Veränderungen des Endometriums untersucht. Dazu gehö-
ren Angiosklerosen, welche bereits anhand der H.-E.-Übersichtsfärbung bei 58% der Bioptate vorliegen. 
Angiosklerosen treten alters- und trächtigkeitsassoziiert auf, wobei vermutlich auch die genetische Prädispo-
sition einer Stute eine Rolle spielt. 11% der jüngsten Maiden und 80% der ältesten Multipara weisen bei der 
H.-E.-Übersichtsfärbung Angiosklerosen auf. Darüber hinaus werden Angiosklerosen signifikant häufiger 
bei Stuten diagnostiziert, bei denen gleichzeitig eine Endometrose vorliegt, weshalb vermutete werden kann, 
dass Gefäßfibrosen an der Pathogenese der Endometrose beteiligt sein könnten. 64% der Stuten ohne Anzei-
chen von Angiosklerose weisen eine Endometrose auf und 87% der Stuten mit Angiosklerosen. Eine mögli-
che Folge von Angiosklerosen stellen Lymphangiektasien dar, welche im nicht östrischen Endometrium als 
pathologisch angesehen werden. Im eigenen Untersuchungsgut kommen sie in 40% der Bioptate vor. Endo-
metrosen, überwiegend geringgradig ausgeprägt, kommen in 76% der Stuten des eigenen Untersuchungsgu-
tes vor. Vorkommen und Ausprägungsgrad steigen mit dem Alter der Stute und der Länge der Güstzeit. 32% 
der jüngsten und 92% der ältesten Stuten weisen eine mindestens geringgradig ausgeprägte Endometrose auf. 
Im Rahmen der statistischen Analyse konnte ein signifikanter Zusammenhang zwischen Vorkommen und 
Ausprägungsgrad einer Endometrose und dem Auftreten, sowie dem Ausprägungsgrad von Endometritiden 
festgestellt werden. 38% der Stuten ohne Endometrose und 61% der Stuten mit hochgradiger Endometrose 
weisen eine Endometritis auf. Des Weiteren besteht ein Zusammenhang zwischen dem Vorkommen einer 
Endometrose und dem Auftreten von Fehldifferenzierungen. Durchschnittlich werden Fehldifferenzierungen 
des Endometriums während der physiologischen Decksaison bei 16% der Bioptate diagnostiziert, also mit 
einer höheren Prävalenz als bisher angenommen. Sie gehen regelmäßig mit Zyklusanomalien und/oder Ver-
haltensauffälligkeiten einher. Ältere Maiden und Primipara sind besonders häufig betroffen (>20%). Mög-
licherweise stellt das Vorliegen einer irregulären endometrialen Differenzierungsstörung (bei sekretorischem 
Charakter) einen prädisponierenden Faktor für die Entstehung einer Endometritis dar. 21% der Stuten mit 
einer hochgradigen Endometritis weisen eine Differenzierungsstörung auf. Besteht gleichzeitig eine Endo-
metrose werden Fehldifferenzierungen des Endometriums signifikant häufiger beobachtet. 17% der Stuten 
bei denen eine Endometrose vorliegt und 11% der Stuten ohne Endometrose weisen eine Fehldifferenzierung 
auf. Zur Verbesserung der Befundinterpretation sollte zukünftig ein Bewertungsscore herangezogen werden, 
welcher eine Auflistung der Befunde vorsieht, eine Einteilung in die jeweilige Kategorie und abschließend 
eine Epikrise bei der die Relevanz der Befunde beurteilt wird und rückblickend auf die Anamnese eine Prog-
nose gestellt wird.            
Zusammenfassend nimmt die Uterusbiopsie als diagnostische Ergänzung zur gynäkologischen Untersuchung 
der Stute einen hohen Stellenwert ein. Auch klinisch inapperente endometriale Alterationen können erfasst 
und epikritisch bewertet werden. Die Ergebnisse der Biopsie sind dabei stets im Kontext der klinisch- gynä-
kologischen Untersuchung der Stute zu betrachten. Die problemorientierte Befundinterpretation erfordert 
eine enge Zusammenarbeit zwischen Klinikern und Pathologen, bezüglich der Erhebung anamnestischer 
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This study reviewed and statistically evaluated the histopathological findings of 15795 endometrial biopsies 
that were examined at the Institute for Veterinary Pathology of the University of Leipzig between 1992 and 
2012. The objective of the study was to determine the range of pathomorphological endometrial alterations 
within the examined tissue specimens as well as to analyse their occurrence within the individual study 
groups selected according to different criteria. A further goal was to assess whether and to what extent cer-
tain pathological changes correlated with each other and whether they were dependent on other factors such 
as parity or age of the mare. After processing the files, 11698 data sets from initial biopsies were available. 
The age of the mare could be deduced from 9120 biopsy samples and reproductive status could be deter-
mined from 6049 samples. Details about the time of barrenness of a mare were available from previous re-
ports for 4719 biopsy samples. The descriptive evaluation of the data was done using Microsoft Access. The 
testing for statistical significance was performed using SPSS for Windows (version 22.0). The categorized 
data were analyzed using the Chi- squared- test or Fisher´s exact test. 
38% of the examined biopsy samples had endometritis, in most cases it was mild (58%) and not purulent 
(68%). Severe (1,4%) endometritis occurred infrequently. Independent from the time of year, active cycling 
mares were more likely to have endometritis than mares with inactive endometria. In addition, active cycling 
mares more frequently had endometritis involving neutrophilic granulocytes (33%) than mares with inactive 
endometria (19%). Looking at it the other way around, irregardless of the glandular differentiation (histolog-
ical appearance), mares more often had endometritis in summer and fall than in winter and spring. Moreover, 
there was a significant relationship between both the age and the reproductive status of a mare and the pres-
ence of endometritis. Older, multiparous mares were more likely to exhibit endometritis than younger, maid-
en or primiparous mares. Similarly, nearly 25% of young mares with no foal showed endometritis, despite 
the general assumption that young mares with no foals are resistant to endometritis. In contrast 40% of the 
older, multiparous mares displayed endometritis. Independent of age or reproductive status, 68% of the diag-
nosed inflammations were not purulent and could be diagnosed only by the histopathological examination of 
an endometrial biopsy. If the concurrent presence of degenerative disorders was diagnosed at the same histo-
logical examination, the likelihood of endometritis was significantly higher. Eosinophilic granulocytes (E) 
were frequently observed in the endometria of mares (diffuse/ multiple E: 11%, focal E: 6%) and were often 






focal E: 5%). Multiparous mares were more often affected (diffuse/ multiple E: 14%, focal E: 6%) than pri-
miparous or maiden mares (diffuse/ multiple E: 8%, focal E: 6%). In general, eosinophilic granulocytes were 
present primarily in biopsies collected during summer and fall (diffuse/ multiple E: 16%, focal E: 8%) and 
those of active cycling mares. They did not occur more frequently when oestrogen levels were higher. In 
addition to inflammatory endometrial changes, degenerative changes of the endometrium were evaluated as 
well. These changes included angiosclerosis, which was already identified in 58% of the samples using HE-
staining. Angiosclerosis was associated with age and parity of the mares and with a mare's individual genetic 
predisposition. 11% of the youngest maiden and 80% of the oldest multiparous mares suffered from angio-
sclerosis. Further, angiosclerosis was diagnosed significantly more often in mares with a concomitant endo-
metrosis. This result supports the suggestion that vascular fibroses were involved in the pathogenesis of en-
dometrosis. 64% of the mares without and 87% of the mares with signs of angiosclerosis (HE- staining) had 
also endometrosis. Lymphangiectasia is a consequence of angiosclerosis and is considered as pathological 
alteration if observed within an endometrium that is not in oestrous. It was present in 40% of the samples of 
our study. However, not all submissions with angiosclerosis also showed lymphangiectasia. Endometrosis 
that was primarily low- grade, was present in 76% of the samples. Incidence and severity increased with the 
age of a mare and the duration of the open period. 32% of the youngest and 92% of the oldest mares had 
endometrosis. Statistical analysis revealed a significant relationship between incidence and severity of en-
dometrosis and the incidence and severity of endometritis. 38% of the mares without endometrosis and 61% 
of the mares with severe endometrosis suffered from endometritis. There was also a relationship between the 
presence of endometrosis and the occurrence of endometrial mal-differentiation. Maldifferentiation of the 
endometrium was diagnosed during the physiological breeding season in 16% of the biopsy samples and 
hence was more prevalent than previously assumed. It was often associated with cycle and/ or behavioural 
abnormalities. Older maiden or older primiparous mares were particularly affected (>20%). It is possible that 
the presence of a (secretory) irregular differentiation represents a predisposing factor for endometritis. 21% 
of the mares with severe endometritis were affected by endometrial maldifferentiation. Differentiation ab-
normalities were significantly more likely to be observed if a concomitant endometrosis occured. 17% of the 
mares with endometrosis and 11% of the mares without endometrosis showed endometrial maldifferentia-
tion. 
To improve the interpretation of the findings, a review score should be introduced. An evaluation scheme 
should include a list of findings as well as their assignment into specific categories and critical evaluation. 
The individual fertility prognosis should be based on the clinical case history as well as quality and quantity 
of the diagnostic findings and the age of a certain mare. 
In summary, the uterine biopsy is of great importance as a potential diagnostic tool to complement a gynae-
cological examination of a mare. The uterine biopsy is the only diagnostic method to identify endometrial 
changes with no obvious clinical symptoms (endometrial maldifferentiation, angiosclerosis, non-purulent 
endometritis). The biopsy results have always to be considered in the individual context of the clinical gy-
naecology of a certain mare. Problem- oriented interpretation of the findings requires a close collaboration 
between clinicians and pathologists, including the collection and documentation of the clinical history such 
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9.1 Material und Methoden 
Abb. 9.1: Anamnesebogen zu den Einsendungen 







9.2 Überarbeitung der Stutendatei zur anschließenden Analyse 
Tab. 9.2.1:  Tabelleninhalte anhand derer nicht auswertbare Datensätze mittels Textfilter erkannt 
und entfernt wurden 
 
Tabelleninhalte 
„nicht auswertbar/ beurteilbar/ repräsentativ“, „zu/ sehr/ relativ klein“, „zervixnah entnommen“, „nur 
unter Vorbehalt“, „Autolyse/ autolytisch“, „leider“, „Rind/ Kuh/ Färse/Maulesel/Esel“ 
 









(„ungefähr…“, „?“, „-“, „…?“, „/“,“19/20xy“, „Tag/Monat/Jahr“, „ca….“, „etwa…“, 
„mindestens/ wenigstens 1/2/3/4“, „höchstens/ maximal…“, „</>…“, „…,oder/ und 
mehr“, „wahrscheinlich/ eventuell…“, „unbekannt“, „über…(excl. über 10/11/12, etc.)“,  
„etliche“, „mehrfach“, „viele“, „wenige“, „multipar/ pluripar“, „Reitpferd“ , „barren 
mare“, „keine Angabe“ „s.u.“, „nichts bekannt“, „regelmäßig“,  „Maidenstute?“,“1-/ bis/ 








(„eins“, „ein Fohlen“, „1“) 
 
2-4 
Zwischen 2 und 4 Fohlen 
(„2/3/4/“, „2-3/4“, „3-4“, „2/3/ oder/ eventuell 3/4“, „2/3“, „2 (3)“, „3/4“, „3 (4)“, etc.) 
 
≥5 
5 und mehr Fohlen 
(„5/6/7/8/9/10“, „5-6/7/8/9/10“, „7-8/9/10“, „8-9/10“, „9-10“, „mindestens/ wenigstens/ 












Tab. 9.2.3:  Jahreszeitliche Einordnung der Datensätze, Festlegung der Zeiträume für HÜZ/ FÜZ 
  (Killisch, Richard (Institut für Veterinär-Pathologie der Universität Leipzig): mündliche 







Mai, Juni, Juli, August 
HÜZ 
 (Herbstübergangszyklus/ Herbst) 






Februar, März, April 
 





(leer) der Befund Endometritis taucht im Diagnosefeld nicht auf 
vereinzelte Infiltrate „fokal entzündliche Infiltration/ vereinzelte (Zell)infiltrate/ 
angedeutete Endometritis/ (sehr) dezente Endometritis/ 
very slight endometritis/ infiltration…/ 
very mild endometritis/ infiltration…“ 
ggr „ggr./ geringg./ geringgradige Endometritis/ 
slight endometritis/ mild endometritis“ 
ggr- mgr „ggr.-mgr./ g.-mgr./ geringg.-mittelg./ geringgradig –mittelgradige/ ggr- fokal 
mgr. Endometritis/ 
mild/ slight to moderate endometritis“ 
mgr „ (fokal) mgr./ mittelg./ mittelgradige Endometritis/ 
moderate endometritis“ 
mgr-hgr „mgr.- (fokal) hgr./ mittelg.- (fokal) hochg./ mittelgradige bis (fokal) hochgra-
dige Endometritis“ 








Tab. 9.3.1: Altersverteilung 
 
      
Alter Anzahl Alter Anzahl Alter Anzahl 
1 2 11 499 21 164 
2 11 12 734 22 124 
3 82 13 620 23 68 
4 235 14 724 24 44 
5 263 15 697 25 23 
6 362 16 677 26 13 
7 421 17 522 27 6 
8 503 18 525 28 4 
9 454 19 327 29 4 
10 655 20 354 30 3 
 






Alter in Jahren 
 
Anzahl 
1 1-5 593 
2 6-10 2395 
3 11-15 3274 
4 16-20 2405 
5 >20 453 
6 keine Angabe 2578 
 




Anzahl Abfohlungen Anzahl 
1 0 1562 
2 1 1027 
3 2-4 1913 
4 ≥ 5 1547 
      














nicht güst 113 2,34 
< 2 Jahre 2906 60,13 
≥ 2 Jahre 1814 37,53 
 
Tab. 9.3.5: Vorkommen des histologischen Befundes Endometritis im gesamten Untersuchungsgut 
 







(ausschließlich neutrophile Granulozyten) 
50 0,93 
nicht eitrig 
(keine neutrophilen Granulozyten) 
3660 67,93 
gemischt 























mittelgradige Endometritis 539 4,61 

























- 2151 52,3 
vereinzelte Infiltrate 408 9,92 
+/+(+) 1379 33,53 
++/++(+) 164 3,98 
+++ 11 0,27 
  ∑=4113   
  
Sekretion 
- 1539 50,66 
vereinzelte Infiltrate 281 9,25 
+/+(+) 968 31,86 
++/++(+) 218 7,18 
+++ 32 1,05 
  ∑=3038   
  
Inaktivität 
- 711 69,5 
vereinzelte Infiltrate 58 5,67 
+/+(+) 224 21,9 
++/++(+) 27 2,64 
+++ 3 0,29 
  ∑=1023   
  
unbestimmt 
- 1832 54,5 
vereinzelte Infiltrate 229 6,8 
+/+(+) 1078 32,1 
++/++(+) 200 6,0 
+++ 22 0,7 
  ∑=3361   
 
Chi-Quadrat-Test: 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 192,657 <0,001 
Anzahl der gültigen Fälle 11535  





















eitrig 14 0,71 
nicht eitrig 1400 71,36 
gemischt 548 27,93 
  ∑=1962   
  
Sekretion 
eitrig 16 1,07 
nicht eitrig 946 63,11 
gemischt 537 35,82 
  ∑=1499   
  
Inaktivität 
eitrig 3 0,96 
nicht eitrig 253 81,09 
gemischt 56 17,95 
  ∑=312   
  
unbestimmt 
eitrig 16 1,0 
nicht eitrig 1009 66,0 
gemischt 504 33,0 
  ∑=1529   
 
Chi-Quadrat-Test 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 55,031 <0,001 
Anzahl der gültigen Fälle 5302  








Tab. 9.3.9: Endometritis und Jahreszeit 
 
Saison Endometritis Anzahl % 
Sommer 
- 1583 46,72 
vereinzelte Infiltrate 299 8,83 
+/+(+) 1239 36,57 
++/++(+) 245 7,23 
+++ 22 0,65 
  ∑=3388   
  
Winter 
- 903 59,02 
vereinzelte Infiltrate 117 7,65 
+/+(+) 426 27,84 
++/++(+) 71 4,64 
+++ 13 0,85 
  ∑=1530   
  
Frühjahr 
- 2149 58,16 
vereinzelte Infiltrate 304 8,23 
+/+(+) 1067 28,88 
++/++(+) 152 4,11 
+++ 23 0,62 
  ∑=3695   
  
Herbst 
- 1675 54,3 
vereinzelte Infiltrate 262 8,49 
+/+(+) 971 31,48 
++/++(+) 158 5,11 
+++ 19 0,62 
  ∑=3085   
 
Chi-Quadrat-Test 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 131,859 <0,001 
Anzahl der gültigen Fälle 11698  














eitrig 22 1,22 
nicht eitrig 1115 61,77 
gemischt 668 37,01 
  ∑=1805   
  
Winter 
eitrig 6 0,96 
nicht eitrig 467 74,48 
gemischt 154 24,56 
  ∑=627   
  
Frühjahr 
eitrig 17 1,1 
nicht eitrig 1069 69,15 
gemischt 460 29,75 
  ∑=1546   
  
Herbst 
eitrig 5 0,36 
nicht eitrig 1009 71,56 
gemischt 396 28,08 
  ∑=1410   
 
Chi-Quadrat-Test: 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 58,095 <0,001 
Anzahl der gültigen Fälle 5388  






















ohne 366 61,7 
vereinzelt 55 9,3 
ggr 141 23,7 
ggr-mgr 14 2,4 
mgr 13 2,2 
mgr-hgr 1 0,2 
hgr 3 0,5 




ohne 1395 58,2 
vereinzelte Infiltrate 226 9,4 
ggr 569 23,8 
ggr-mgr 89 3,7 
mgr 98 4,1 
mgr-hgr 11 0,5 
hgr 7 0,3 




ohne 1673 51,1 
vereinzelte Infiltrate 274 8,36 
ggr 893 27,28 
ggr-mgr 195 5,96 
mgr 182 5,56 
mgr-hgr 30 0,92 
hgr 27 0,82 




ohne 1199 49,85 
vereinzelte Infiltrate 182 7,57 
ggr 702 29,19 
ggr-mgr 147 6,11 
mgr 128 5,32 
mgr-hgr 24 1 
hgr 23 0,96 











Endometritis Anzahl % 
5 
ohne 217 47,9 
vereinzelte Infiltrate 35 7,73 
ggr 140 30,91 
ggr-mgr 31 6,84 
mgr 21 4,64 
mgr-hgr 4  0,9 
hgr 5  1,1 
  ∑=453   
 
Chi-Quadrat-Test: 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 103,875 <0,001 
Anzahl der gültigen Fälle 9120  
2 Zellen (8,0%) haben eine erwartete Häufigkeit kleiner 5. 











ohne 980 62,74 
vereinzelte Infiltrate 132 8,45 
ggr 357 22,86 
ggr-mgr 37 2,37 
mgr 37 2,37 
mgr-hgr 13 0,83 
hgr 6 0,38 
  ∑=1562   
  
1 
ohne 556 54,14 
vereinzelte Infiltrate 86 8,37 
ggr 268 26,1 
ggr-mgr 53 5,16 
mgr 48 4,67 
mgr-hgr 5 0,49 
hgr 11 1,07 



















ohne 969 50,65 
vereinzelte Infiltrate 181 9,46 
ggr 527 27,54 
ggr-mgr 99 5,18 
mgr 112 5,86 
mgr-hgr 14 0,73 
hgr 11 0,58 
  ∑=1913   
  
≥ 5  
ohne 748 48,35 
vereinzelte Infiltrate 118 7,63 
ggr 472 30,5 
ggr-mgr 94 6,08 
mgr 94 6,08 
mgr-hgr 14 0,91 
hgr 7 0,45 
  ∑=1547   
 
Chi-Quadrat-Test: 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 89,013 <0,001 
Anzahl der gültigen Fälle 6049  























- 203 62,46 
vereinzelt 30 9,23 
+ 92 28,31 
  ∑=325   
        
1 
- 62 57,41 
vereinzelt 16 14,82 
+ 30 27,77 
  ∑=108   
        
2-4 
- 16 64 
vereinzelt - - 
+ 9 36 
  ∑=25   
        
≥5 
- - - 
vereinzelt - - 
+ - - 
  
Chi-Quadrat-Test 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 6,054 ,195 
Anzahl der gültigen Fälle 458  
1 Zellen (11,1%) haben eine erwartete Häufigkeit kleiner 5. 
2 
0 
- 345 68,45 
vereinzelt 50 9,92 
+ 109 21,63 
  ∑=504   
        
1 
- 222 57,81 
vereinzelt 27 7,03 
























- 344 51,8 
vereinzelt 74 11,15 
+ 246 37,05 
  ∑=664   
        
≥5 
- 36 46,75 
vereinzelt 10 12,99 
+ 31 40,26 
  ∑=77   
 Chi-Quadrat-Test 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 45,590 <0,001 
Anzahl der gültigen Fälle 1629  
0 Zellen (0,0%) haben eine erwartete Häufigkeit kleiner 5. 
     
3 
0 
- 254 60,33 
vereinzelt 28 6,65 
+ 139 33,02 
  ∑=421   
        
1 
- 137 51,12 
vereinzelt 28 10,45 
+ 103 38,43 
  ∑=268   
        
2-4 
- 339 49,27 
vereinzelt 59 8,58 
+ 290 42,15 
  ∑=688   
        
≥5 
- 290 48,74 
vereinzelt 45 7,56 
+ 260 43,7 







Fortsetzung Tab. 9.3.13:      Endometritis und Parität der Stuten in den Altersgruppen 
 Chi-Quadrat-Test 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 19,269 0,004 
Anzahl der gültigen Fälle 1972  













- 109 53,7 
vereinzelt 17 8,37 
+ 77 37,93 
  ∑=203   
        
1 
- 94 48,71 
vereinzelt 12 6,22 
+ 87 45,07 
  ∑=193   
        
2-4 
- 192 51,75 
vereinzelt 33 8,9 
+ 146 39,35 
  ∑=371   
        
≥5 
- 315 49,3 
vereinzelt 43 6,73 
+ 281 43,97 
  ∑=639   
 Chi-Quadrat-Test 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 5,383 ,496 
Anzahl der gültigen Fälle 1406  
0 Zellen (0,0%) haben eine erwartete Häufigkeit kleiner 5. 
5 0 
- 8 53,4 
vereinzelt 2 13,3 
+ 5 33,3 



















- 13 61,9 
vereinzelt - - 
+ 8 38,1 
  ∑=21   
        
2-4 
- 26 48,15 
vereinzelt 4 7,41 
+ 24 44,44 
  ∑=54   
        
≥5 
- 81 46,82 
vereinzelt 16 9,25 
+ 76 43,93 
  ∑=173   
  
Chi-Quadrat-Test 
 Wert        df   Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson        3,872
a             
6 ,694 
Anzahl der gültigen Fälle         263  
3 Zellen ((23 Zellen)( 25,0%)) haben eine erwartete Häufigkeit kleiner 5. 
 





Qualität Anzahl % 
1 
eitrig 3 1,3 
nicht eitrig 157 69,2 
gemischt 67 29,5 
  ∑=227   
  
2 
eitrig 14 1,4 
nicht eitrig 693 69,3 
gemischt 293 29,3 







Fortsetzung Tab. 9.3.14:      Endometritis (Qualität) und Stutenalter 
 
Altersgruppe Qualität Anzahl % 
3 
eitrig 12 0,75 
nicht eitrig 1066 66,58 
gemischt 523 32,67 
  ∑=1601   
  
4 
eitrig 10 0,83 
nicht eitrig 806 66,83 
gemischt 390 32,34 
  ∑=1206   
  
5 
eitrig 1 0,42 
nicht eitrig 155 65,68 
gemischt 80 33,9 
  ∑=236   
 
Chi-Quadrat-Test 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 8,168 ,417 
Anzahl der gültigen Fälle 4270  
2 Zellen (13,3%) haben eine erwartete Häufigkeit kleiner 5. 





multifokal/diffus   
ohne -/ (+) 9713 83,04 
geringgradig (+/+(+)) 1162 9,93 
mittelgradig (++/++(+)) 123 1,05 
hochgradig (+++) 6 0,05 
   
fokal   
fokal geringgradig (+/+(+)) 672 5,75 
fokal mittelgradig (++/++(+)) 19 0,16 
fokal hochgradig (+++) 3 0,43 





















- 3344 81,3 
fokal 289 7,03 
+/+(+) 435 10,58 
+/++(+) 44 1,07 
+++ 1 0,02 
  ∑=4113   
  
Sekretion 
- 2472 81,36 
fokal 151 4,98 
+/+(+) 371 12,21 
+/++(+) 41 1,35 
+++ 3 0,1 
  ∑=3038   
  
Inaktivität 
- 975 95,31 
fokal 21 2,05 
+/+(+) 21 2,05 
+/++(+) 6 0,59 
+++ 0 0,0 
  ∑=1023   
  
unbestimmt 
- 2791 83,0 
fokal 219 6,5 
+/+(+) 321 9,6 
+/++(+) 30 0,9 
+++ 0 0,0 
  ∑=3361   
 
Chi-Quadrat-Test 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 154,833 <0,001 
Anzahl der gültigen Fälle 11535  


















- 2631 77,66 
fokal 229 6,76 
+/+(+) 474 13,99 
+/++(+) 53 1,56 
+++ 1 0,03 
  ∑=3388   
  
Winter 
- 1335 87,26 
fokal 87 5,68 
+/+(+) 97 6,34 
+/++(+) 11 0,72 
+++ 0 0 
  ∑=1530   
  
Frühjahr 
- 3351 90,69 
fokal 141 3,82 
+/+(+) 189 5,12 
+/++(+) 12 0,33 
+++ 2 0,05 





- 2396 77,67 
fokal 237 7,68 
+/+(+) 402 13,03 
+/++(+) 47 1,52 
+++ 3 0,1 
  ∑=3085   
 
Chi-Quadrat-Test 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 329,500 <0,001 
Anzahl der gültigen Fälle 11698  















ohne 483   
ggr 64 10,8 
mgr 1 0,17 
hgr 1 0,17 
fokal 44 7,42 
  ∑=593   
        
2 
ohne 2004   
ggr 224 9,35 
mgr 22 0,92 
hgr - - 
fokal 145 6,05 
  ∑=2395   
        
3 
ohne 2724   
ggr 307 9,38 
mgr 36 1,1 
hgr 2 0,06 
fokal 205 6,26 
  ∑=3274   
        
4 
ohne 1997   
ggr 240 9,98 
mgr 33 1,37 
hgr 2 0,08 
fokal 133 5,53 
  ∑=2405   
        
5 
ohne 386   
ggr 42 9,27 
mgr 2 0,44 
hgr - - 
fokal 23 5,08 









Fortsetzung Tab. 9.3.18:      Eosinophile Granulozyten und Stutenalter 
 
Chi-Quadrat-Test 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 18,285 ,307 
Anzahl der gültigen Fälle 9120  
6 Zellen (24,0%) haben eine erwartete Häufigkeit kleiner 5. 










 ohne 1374   
ggr 113 7,23 
mgr 4 0,26 
hgr 0 - 
fokal 72 4,61 
  ∑=1563   
        
1 
ohne  871   
ggr 92 8,95 
mgr 5 0,49 
hgr 1 0,1 
fokal 59 5,74 
  ∑=1028   
        
2-4 
ohne  1570   
ggr 197 10,3 
mgr 20 1,05 
hgr 1 0,05 
fokal 126 6,58 
  ∑=1914   
        
≥5 
ohne  1239   
ggr 187 12,11 
mgr 22 1,43 
hgr 1 0,07 
fokal 95 6,15 















 nicht eitrig 
ohne 2825 77,19 
ggr 504 13,77 
mgr 46 1,26 
hgr 3 0,08 
fokal 282 7,7 
  ∑=3660   
        
 eitrig 
ohne 39 78 
ggr 3 6 
mgr 1 2 
hgr 0 0 
fokal 7 14 
  ∑=50   
        
gemischt 
ohne 1132 67,46 
ggr 388 23,12 
mgr 68 4,05 
hgr 3 0,18 
fokal 87 5,19 
  ∑=1678   
 









- 4861 41,55 
+/+(+) 3273 27,98 
++/++(+) 2943 25,16 












Gefäßfibrose Anzahl % 
1 
- 486 81,96 
+/+(+) 83 14 
++/++(+) 24 4,04 
+++ - - 
  ∑=593 18,04 
        
2 
- 1337 55,82 
+/+(+) 699 29,19 
++/++(+) 332 13,86 
+++ 27 1,13 
  ∑=2395 44,18 
        
3 
- 1235 37,72 
+/+(+) 1009 30,82 
++/++(+) 866 26,45 
+++ 164 5,01 
  ∑=3274 62,28 
        
4 
- 680 28,27 
+/+(+) 654 27,19 
++/++(+) 845 35,14 
+++ 226 9,4 
  ∑=2405 71,73 
        
5 
- 81 17,88 
+/+(+) 92 20,31 
++/++(+) 182 40,18 
+++ 98 21,63 
  ∑=453 82,12 
 
Chi-Quadrat-Test 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 1342,552 <0,001 
Anzahl der gültigen Fälle 9120  






Tab. 9.3.23:      Gefäßfibrose und Parität 
 
 
Anzahl der  
Fohlen 
 
Gefäßfibrose Anzahl % 
0 
- 1233 78,9 
+ 330 21,1 
  ∑=1563 
 
        
1 
- 552 53,7 
+ 476 46,3 
  ∑=1028 
 
        
2-4 
- 605 31,6 
+ 1309 68,4 
  ∑=1914 
 
        
>4 
- 230 14,9 
+ 1314 85,1 
  ∑=1544 
 
Chi-Quadrat-Test 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 1465,316 <0,001 
Anzahl der gültigen Fälle 6049  
0 Zellen (0,0%) haben eine erwartete Häufigkeit kleiner 5. 
 





Anzahl Fohlen Gefäßfibrose Anzahl % 
1 
0 
- 288 88,6 
+ 37 11,4 
  ∑=325   
        
1 
- 76 70,4 
+ 32 29,6 












Anzahl Fohlen Gefäßfibrose Anzahl % 
1 
2-4 
- 19 76 
+ 6 24 
  ∑=25   
        
≥5 - - - 
Chi-Quadrat-Test 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 20,828 <0,001 
Anzahl der gültigen Fälle 458  




- 424 84,13 
+ 80 15,87 
  ∑=504   
        
1 
- 229 59,64 
+ 155 40,36 
  ∑=384   
        
2-4 
- 249 37,5 
+ 415 62,5 
  ∑=664   
        
≥5 
- 15 19,48 
+ 62 80,52 
  ∑=77   
 
Chi-Quadrat-Test 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 298,166 <0,001 
Anzahl der gültigen Fälle 1629 
 











Anzahl Fohlen Gefäßfibrose Anzahl % 
3 
0 
- 308 73,16 
+ 113 26,84 
  ∑=421   
        
1 
- 132 49,25 
+ 136 50,75 
  ∑=268   
        
2-4 
- 200 29,07 
+ 488 70,93 
  ∑=688   
        
≥5 
- 100 16,81 
+ 495 83,19 
  ∑=595   
Chi-Quadrat-Test 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 373,675 <0,001 
Anzahl der gültigen Fälle 1972  




- 136 67 
+ 67 33 
  ∑=203   
        
1 
- 85 44,04 
+ 108 55,96 
  ∑=193   
        
2-4 
- 88 23,72 
+ 283 76,28 
  ∑=371   
        
≥5 
- 88 13,77 
+ 551 86,23 






Fortsetzung Tab. 9.3.24:      Gefäßfibrose und Parität der Stuten in den Altersgruppen 
  
Chi-Quadrat-Test 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 244,004 <0,001 
Anzahl der gültigen Fälle 1406  





Anzahl Fohlen Gefäßfibrose Anzahl % 
5 
0 
- 9 60 
+ 6 40 
  ∑=15   
        
1 
- 6 28,57 
+ 15 71,43 
  ∑=21   
        
2-4 
- 13 24,07 
+ 41 75,93 
  ∑=54   
        
≥5 
- 25 14,45 
+ 148 85,55 
  ∑=173   
Chi-Quadrat-Test 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 19,738 <0,001 
Anzahl der gültigen Fälle 263  























-/ (+) 7203 61,58 
+/+(+) 3108 26,57 
++/++(+) 1202 10,28 
+++ 185 1,58 
  ∑=11698   
 
Tab. 9.3.26: Lymphangiektasien bei Bioptaten von Stuten während der Proliferations 









-/ (+) 3546 62,2 
+/+(+) 1433 25,14 
++/++(+) 618 10,84 
+++ 104 1,82 
  ∑=5701   
 










-/ (+) 2483 61,14 
+/+(+) 1144 28,17 
++/++(+) 386 9,51 
+++ 48 1,18 















Lymphangiektasien Anzahl % 
1 
ohne 403 68,0 
ggr 140 23,6 
mgr 46 7,8 
hgr 4 0,7 
  ∑=593   
    
2 
ohne 1481 61,8 
ggr 635 26,5 
mgr 246 10,3 
hgr 33 1,4 
  ∑=2395   
    
3 
ohne 1952 59,6 
ggr 896 27,4 
mgr 375 11,5 
hgr 51 1,6 
  ∑=3274   
    
4 
ohne 1431 59,5 
ggr 660 27,4 
mgr 264 11,0 
hgr 50 2,1 
  ∑=2405   
    
5 
ohne 269 59,4 
ggr 120 26,5 
mgr 54 11,9 
hgr 10 2,2 
  ∑=453   
Chi-Quadrat-Test 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 25,955 0,011 
Anzahl der gültigen Fälle 9120  










Lymphangiektasien Anzahl % 
0 
ohne 934 59,8 
ggr 422 27,0 
mgr 178 11,4 
hgr 29 1,9 
  ∑=1563   
    
1 
ohne 627 61,0 
ggr 279 27,1 
mgr 103 10,0 
hgr 19 1,8 
  ∑=1028   
    
2-4 
ohne 1178 61,5 
ggr 498 26,0 
mgr 211 11,0 
hgr 27 1,4 
  ∑=1914   
    
≥5 
ohne 946 61,3 
ggr 402 26,0 
mgr 171 11,1 
hgr 25 1,6 
  ∑=1544   
Chi-Quadrat-Test 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 3,531 ,939 
Anzahl der gültigen Fälle 6049  






















- 3388 69,83 
+ 1464 30,17 
  ∑=4852   
        
+/+(+) 
- 1776 54,26 
+ 1497 45,74 
  ∑=3273   
        
++/++(+) 
- 1677 56,98 
+ 1266 43,02 
  ∑=2943   
    
+++ 
- 358 57,65 
+ 263 42,35 
  ∑=621   
 
Chi-Quadrat-Test 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 243,925 <0,001 
Anzahl der gültigen Fälle 11689  














Tab 9.3.31:  Vorkommen der histologischen Befunde: Endometriale glanduläre Fehldifferenzierung und  












regulär differenziert 2793 82,4 
Fehldifferenzierung 551 16,3 
Inaktivität 44 1,3 
  ∑=3388   
        
Winter 
regulär differenziert 980 64,1 
Fehldifferenzierung 228 14,9 
Inaktivität 322 21,0 
  ∑=1530   
        
Übergangszeit 
regulär differenziert 5129 75,7 
Fehldifferenzierung 994 14,6 
Inaktivität 657 9,7 
  ∑=6780   
 
Chi-Quadrat-Tests- Fehldifferenzierungen ja/nein- Jahreszeit 
 Wert df Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 6,503
a
 3 ,090 
Anzahl der gültigen Fälle 11698   
0 Zellen (0,0%) haben eine erwartete Häufigkeit kleiner 5. 





Atrophie Anzahl % 
Sommer (n=3388) + 36 1,06 
Winter (n=1530) + 23 1,50 
















+ 81 13,7 
- 512 86,3 
  ∑=593   
 
2 
+ 370 15,4 
- 2025 84,6 
  ∑=2395   
    
3 
+ 523 16,0 
- 2751 84,0 
  ∑=3274   
    
4 
+ 400 16,6 
- 2005 83,4 
  ∑=2405   
    
5 
+ 79 17,4 
- 374 82,6 
  ∑=453   
 
Chi-Quadrat-Test 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 4,357 ,360 
Anzahl der gültigen Fälle 9120  

















Fehldifferenzierung Anzahl % 
1 
0 
+ 44 13,3 
- 281 86,8 
  ∑=325   
        
1 
+ 16 14,8 
- 92 85,2 
  ∑=108   
        
2-4 
+ 4 16,0 
- 21 84,0 
  ∑=25   
 
Chi-Quadrat-Test 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 0,200 ,905 
Anzahl der gültigen Fälle 458  




+ 116 23,0 
- 388 77,0 
  ∑=504   
        
1 
+ 45 11,7 
- 339 88,3 
  ∑=384   
        
2-4 
+ 93 14,0 
- 571 86,0 
  ∑=664   
        
≥5 
+ 10 13,0 
- 67 87,0 







Fortsetzung Tab. 9.3.34: Fehldifferenzierungen des Endometriums und Parität der Stuten in den 
Altersgruppen 
Chi-Quadrat-Test 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 25,859 <0,001 
Anzahl der gültigen Fälle 1629  
0 Zellen (0,0%) haben eine erwartete Häufigkeit kleiner 5. 
  
Alter Anzahl Fohlen Fehldifferenzierung Anzahl % 
3 
0 
+ 94 22,3 
- 327 77,7 
  ∑=421   
        
1 
+ 39 14,6 
- 229 85,5 
  ∑=268   
        
2-4 
+ 120 17,4 
- 568 82,6 
  ∑=688   
        
≥5 
+ 79 13,3 
- 516 86,7 
  ∑=595   
Chi-Quadrat-Test 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 15,629 ,001 
Anzahl der gültigen Fälle 1972  




+ 47 23,2 
- 156 76,8 
  ∑=203   
        
1 
+ 42 21,8 
- 151 78,2 






Fortsetzung Tab. 9.3.34: Fehldifferenzierungen des Endometriums und Parität der Stuten in den 
Altersgruppen 
Alter Anzahl Fohlen Fehldifferenzierung Anzahl % 
 
2-4 
+ 52 14,0 
- 319 86,0 
  ∑=371   
        
≥5 
+ 92 14,4 
- 547 85,6 
  ∑=639   
Chi-Quadrat-Test 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 14,057 ,003 
Anzahl der gültigen Fälle 1406  




+ 6 40,0 
- 9 60,0 
  ∑=15   
        
1 
+ 8 38,1 
- 13 61,9 
  ∑=21   
        
2-4 
+ 7 13,0 
- 47 87,0 
  ∑=54   
        
≥5 
+ 23 13,3 
- 150 86,7 
  ∑=173   
Chi-Quadrat-Test 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 14,727 ,002 
Anzahl der gültigen Fälle 263  

















- 5338 84,6 
+ 972 15,4 
  ∑=6310   
        
vereinzelte Infiltrate 
- 861 87,7 
+ 121 12,3 
  ∑=982   
        
ggr  
(+/+(+)) 
- 3151 85,1 
+ 552 14,9 
  ∑=3703   
        
mgr 
 (++/++(+)) 
- 514 82,1 
+ 112 17,9 
  ∑=626   
        
hgr 
 (+++) 
- 61 79,2 
+ 16 20,8 
  ∑=77   
 
Chi-Quadrat-Test 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 12,151 ,016 
Anzahl der gültigen Fälle 11698  


















- 1750 14,96 
(+) 1047 8,95 
+ 4033 34,47 
+(+) 2369 20,25 
++ 2027 17,33 
++(+) 327 2,8 
+++ 145 1,24 
 




Endometrose Anzahl % 
1 
- 281 47,39 
(+) 120 20,23 
+ 140 23,61 
+(+) 38 6,41 
++ 12 2,02 
++(+) 1 0,17 
+++ 1 0,17 
  ∑=593   
2 
- 476 19,88 
(+) 334 13,95 
+ 977 40,79 
+(+) 360 15,03 
++ 206 8,6 
++(+) 28 1,17 
+++ 14 0,58 
  ∑=2395   
3 
- 299 9,13 
(+) 225 6,87 
+ 1199 36,62 
+(+) 805 24,59 
++ 632 19,3 
++(+) 91 2,78 
+++ 23 0,7 










Endometrose Anzahl % 
4 
- 124 5,16 
(+) 110 4,57 
+ 709 29,48 
+(+) 580 24,12 
++ 699 29,07 
++(+) 120 4,99 
+++ 63 2,62 
  ∑=2405   
5 
- 21 4,64 
(+) 13 2,87 
+ 95 20,97 
+(+) 123 27,15 
++ 135 29,8 
++(+) 41 9,05 
+++ 25 5,52 
  ∑=453   
 
Chi-Quadrat-Test 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 1677,535 <0,001 
Anzahl der gültigen Fälle 9120  











Anzahl Fohlen Endometrose Anzahl % 
1 
0 
- 227 69,8 
+ 98 30,2 
  ∑=325   
        
1 
- 76 70,4 
+ 32 29,6 
  ∑=108   
        
2-4 
- 13 52,0 
+ 12 48,0 
  ∑=25   
        
≥5 
- -   
+ -   
  
Chi-Quadrat-Test 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 3,581 ,167 
Anzahl der gültigen Fälle 458  




- 171 33,9 
+ 333 66,1 
  ∑=504   
        
1 
- 138 35,9 
+ 246 64,1 
  ∑=384   
        
2-4 
- 206 31,0 
+ 458 69,0 
  ∑=664   
        
≥5 
- 22 28,6 
+ 55 71,4 






Fortsetzung Tab. 9.3.38: Endometrose und Parität der Stuten in den Altersgruppen 
   Chi-Quadrat-Test 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 3,552 ,314 
Anzahl der gültigen Fälle 1629  
0 Zellen (0,0%) haben eine erwartete Häufigkeit kleiner 5  
 
Altersgruppe Anzahl Fohlen Endometrose Anzahl % 
3 
0 
- 65 15,4 
+ 356 84,6 
  ∑=421   
        
1 
- 33 12,3 
+ 235 87,7 
  ∑=268   
        
2-4 
- 109 15,8 
+ 579 84,2 
  ∑=688   
        
≥5 
- 101 17,0 
+ 494 83,0 
  ∑=595   
  
  Chi-Quadrat-Test 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 3,088 ,378 
Anzahl der gültigen Fälle 1972  




- 17 8,4 
+ 186 91,6 
  ∑=203   
        
1 
- 16 8,3 
+ 177 91,7 
  ∑=193   






Fortsetzung Tab. 9.3.38: Endometrose und Parität der Stuten in den  Altersgruppen 
Altersgruppe Anzahl Fohlen Endometrose Anzahl % 
 
2-4 
- 26 7,0 
+ 345 93,0 
  ∑=371   
        
≥5 
- 71 11,1 
+ 568 88,9 
  ∑=639   
  
 Chi-Quadrat-Test 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 5,257 ,154 
Anzahl der gültigen Fälle 1406  





- 1 6,7 
+ 14 93,3 
  ∑=15   
        
1 
- 0 0,0 
+ 21 100,0 
  ∑=21   
        
2-4 
- 2 3,7 
+ 52 96,3 
  ∑=54   
        
≥5 
- 18 10,4 
+ 155 89,6 
  ∑=173   
  Chi-Quadrat-Test 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 4,584 ,205 
Anzahl der gültigen Fälle 263  











Endometritis Anzahl % 
- 
- 1721 61,5 
vereinzelte Infiltrate 236 8,4 
ggr 731 26,1 
mgr 90 3,2 
hgr 19 0,7 
  ∑=2797   
    
 +/+(+) 
- 3442 53,8 
vereinzelte Infiltrate 567 8,9 
ggr 2058 32,1 
mgr 308 4,8 
hgr 27 0,4 
  ∑=6402   
    
 ++/++(+) 
- 1090 46,3 
vereinzelte Infiltrate 174 7,4 
ggr 869 36,9 
mgr 201 8,5 
hgr 20 0,8 
  ∑=2354   
    
 +++ 
- 57 39,3 
vereinzelte Infiltrate 5 3,4 
ggr 45 31,0 
mgr 27 18,6 
hgr 11 7,6 
  ∑=145   
 
Chi-Quadrat-Test 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 349,981 <0,001 
Anzahl der gültigen Fälle 11698  


















- 1754 36,2 
+/+(+) 2404 49,5 
++/++(+) 662 13,6 
+++ 32 0,7 
  ∑=4852   
        
+/ +(+) 
- 571 17,5 
+/+(+) 1937 59,2 
++/++(+) 722 22,1 
+++ 43 1,3 
  ∑=3273   
        
++/++(+) 
- 427 14,5 
+/+(+) 1700 57,8 
++/++(+) 773 26,3 
+++ 43 1,5 
  ∑=2943   
        
+++ 
- 44 7,1 
+/+(+) 356 57,3 
++/++(+) 194 31,2 
+++ 27 4,4 
  ∑=621  
 
Chi-Quadrat-Test 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 848,262 <0,001 
Anzahl der gültigen Fälle 11689  





















- 1997 27,73 
+/+(+) 3883 53,91 
++/++(+) 1238 17,19 
+++ 85 1,18 
  ∑=7203   
        
+/ +(+) 
- 572 18,4 
+/+(+) 1797 57,82 
++/++(+) 702 22,59 
+++ 37 1,19 
  ∑=3108   
        
++/++(+) 
- 204 16,97 
+/+(+) 631 52,5 
++/++(+) 349 29,04 
+++ 18 1,5 
  ∑=1202   
        
+++ 
- 24 12,97 
+/+(+) 91 49,19 
++/++(+) 65 35,14 
+++ 5 2,7 
  ∑=185   
 
Chi-Quadrat-Test 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 237,628 <0,001 
Anzahl der gültigen Fälle 11698  









Tab. 9.3.42:      Endometrose und Fehldifferenzierung des Endometriums 
 
Endometrose Fehldifferenzierung Anzahl % 
- 
- 2487 89,9 
+ 310 11,1 
  ∑=2797   
        
(+/+(+)) 
- 5399 84,3 
+ 1003 15,7 
  ∑=6402   
        
(++/++(+)) 
- 1918 81,5 
+ 436 18,5 
  ∑=2354   
        
 (+++) 
- 121 83,4 
+ 24 16,6 
  ∑=145   
 
Chi-Quadrat-Test 
 Wert Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 
Chi-Quadrat nach Pearson 58,334 <0,001 
Anzahl der gültigen Fälle 11698  
0 Zellen (0,0%) haben eine erwartete Häufigkeit kleiner 5. 
Tab. 9.3.43:      Endometriale Erkrankungen bei Stuten und Güstzeit der Stuten 
Untersuchungspunkt Güstzeit Anzahl % 
    
Endometrose 















Fortsetzung Tab. 9.3.43:      Endometriale Erkrankungen bei Stuten und Güstzeit der Stuten 
Untersuchungspunkt Güstzeit Anzahl % 
    
Fehldifferenzierung 








    
Endometritis 








    
Gefäßfibrose 








    
Lymphangiektasie 


















I 1068 9,1 
I-IIa 415 3,5 
IIa 2145 18,3 
IIa-IIb 1154 9,9 
IIb 2957 25,3 
IIb-III 1058 9,0 
III 2625 22,4 

















I/ I-IIa 240 43,2 
IIa/ IIa-IIb 200 36,0 
IIb/ IIb-III 97 17,5 
III 18 3,2 
  ∑=555   
  
2 
I/ I-IIa 430 18,5 
IIa/ IIa-IIb 793 34,2 
IIb/ IIb-III 781 33,7 
III 317 13,7 
  ∑=2321   
  
3 
I/ I-IIa 237 7,4 
IIa/ IIa-IIb 870 27,1 
IIb/ IIb-III 1259 39,2 
III 849 26,4 
  ∑=3215   
  
4 
I/ I-IIa 92 3,9 
IIa/ IIa-IIb 499 21,0 
IIb/ IIb-III 925 39,0 
III 858 36,1 
  ∑=2374   
  
5 
I/ I-IIa 11 2,5 
IIa/ IIa-IIb 60 13,4 
IIb/ IIb-III 164 36,5 
III 214 47,7 



















I/ I-IIa 291 19,58 
IIa/ IIa-IIb 547 36,82 
IIb/ IIb-III 439 29,54 
III 209 14,06 
  ∑=1486   
1 
I/ I-IIa 146 14,45 
IIa/ IIa-IIb 248 24,56 
IIb/ IIb-III 347 34,36 
III 269 26,63 
  ∑=1010   
2-4 
I/ I-IIa 175 9,29 
IIa/ IIa-IIb 435 23,09 
IIb/ IIb-III 758 40,23 
III 516 27,39 
  ∑=1884   
≥5 
I/ I-IIa 95 6,21 
IIa/ IIa-IIb 387 25,29 
IIb/ IIb-III 593 38,76 
III 455 29,74 














Untersuchungspunkt Anzahl % 





I (I-IIa) 12 3,96 
IIa (IIa-IIb) 72 23,76 
IIb (IIb-III) 122 40,26 
III 97 32,01 
ohne 1   




  n=304 Fehldifferenzierung 44 14,47 
    
  Endometritis   
 
n=304 
- 139 45,72 
vereinzelte Infiltrate 25 8,22 
ggr (ggr-mgr) 126 41,45 
mgr (mgr-hgr) 12 3,95 
hgr 2 0,66 





eitrig 1 0,61 
nicht eitrig 118 71,52 
gemischt 46 27,88 
 





-((+)) 33 10,86 
+ (+(+)) 182 59,87 
++ (++(+)) 83 27,3 
+++ 6 1,97 





- 32 10,53 
+(+) 35 11,51 
++(+) 151 49,67 







Tab. 9.3.48: Histologisches Erscheinungsbild des Endometriums von Stuten mit vorberichtlich erwähnter  





Befund Anzahl % 





-/(+) 102 19,9 
+ (gesamt) 411 80,1 
Fisher-Test 







Chi-Quadrat nach Pearson 4,782
a
 1 ,029 
  
Exakter Test nach Fisher    ,031 ,016 
Anzahl der gültigen Fälle 11698     




Endometriums   
n= 513 + 80 15,6 
Fisher-Test 







Chi-Quadrat nach Pearson ,080
a
 1 ,777 
  
Exakter Test nach Fisher    ,758 ,413 
Anzahl der gültigen Fälle 11698     







Fortsetzung Tab. 9.3.48:  Histologisches Erscheinungsbild des Endometriums von Stuten mit vor- 
berichtlich erwähnter Fruchtresorption 
 
 
Stuten mit Fruchtresorption 
 
Befund Anzahl % 




n= 513 + 336 65,5 
Fisher-Test 







Chi-Quadrat nach Pearson 10,984
a
 1 ,001 
  
Exakter Test nach Fisher    ,001 ,001 
Anzahl der gültigen Fälle 11698     
0 Zellen (0,0%) haben eine erwartete Häufigkeit kleiner 5. 




n= 513 + 239 46,6 
Fisher-Test      
 
 







Chi-Quadrat nach Pearson 15,111
a
 1 ,000 
  
Exakter Test nach Fisher    ,000 ,000 
Anzahl der gültigen Fälle 11698     







Tab. 9.3.49: Histologisches Erscheinungsbild des Endometriums von Stuten mit vorberichtlich erwähnten  
Zyklusbesonderheiten und Verhaltensanomalien 
 












Sekretion 1 2,3 
Fehldifferenzierung 20 46,5 
Inaktivität 3 7,0 
unbestimmt 1 2,3 
      ∑=43   










Sekretion 3 13,6 
Fehldifferenzierung 5 22,7 
Inaktivität 3 13,6 
      ∑=22   









Sekretion 2 8,7 
Fehldifferenzierung 15 65,2 
Inaktivität 2 8,7 












Fortsetzung Tab. 9.3.49:  Histologisches Erscheinungsbild des Endometriums von Stuten mit  
vorberichtlich erwähnten Zyklusbesonderheiten und Verhaltensanomalien 
Chi-Quadrat-Test- Verhaltensauffälligkeiten mit vs. ohne Fehldifferenzierung  







Chi-Quadrat nach Pearson 41,919
a
 1 ,000 
  
Exakter Test nach Fisher 
   
,000 ,000 
Anzahl der gültigen Fälle 11698 
    
1 Zellen (25,0%) haben eine erwartete Häufigkeit kleiner 5. 
  
 
